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El trasplante cardiaco ortotópico constituye actualmente una opción 
perfectamente incorporada al arsenal terapéutico en cardiología. Los resultados 
obtenidos, tanto en mejoría de calidad de vida como en alargamiento de la 
supervivencia, en un tipo de pacientes en los que no existe otra alternativa de 
tratamiento, sitúan al trasplante como un recurso incuestionable y de aplicación 
cada vez más extendida. 
El papel de la investigación fisiopatológica sobre el corazón trasplantado 
es doble. Por una parte, el conocimiento de las características estructurales y 
funcionales del corazón trasplantado es básico para un correcto manejo clínico 
de estos pacientes. Sirva como ejemplo el hecho de que algunos fármacos 
cardiovasculares producen en el órgano denervado efectos significativamente 
distintos que en un corazón normal. En segundo lugar, el modelo experimental 
que supone un corazón denervado, pero por otra parte sano, integrado en un 
organismo humano, ofrece una oportunidad única de profundizar en el 
conocimiento del papel real que ejerce el sistema nervioso en la regulación de 
los distintos aspectos de la función cardiovascular. 
La obligada denervación del corazón trasplantado conlleva la pérdida de 
la estimulación adrenérgica neural durante el ejercicio. A pesar de ello, el 
corazón trasplantado es capaz de aumentar el gasto de manera adecuada 
durante un ejercicio dinámico. En esta respuesta interviene de forma 
importante el aumento de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad, que ha 
sido repetidamente correlacionado con los niveles de noradrenalina en plasma. 
Se ha demostrado que existe una hipersensibilidad cronotrópica a la adrenalina 
en los corazones denervados, y es razonable suponer que ello influye 
positivamente en la respuesta cardiovascular al esfuerzo. De hecho, se ignora 
si la hipersensibilidad cronotrópica se traduce realmente en un mayor aumento 
del gasto cardiaco, así como en la magnitud de los cambios en el volumen 
sistólico y la contractilidad. 




1.- Valorar la función ventricular y la hemodinámica del corazón 
denervado. 
2.- Estudiar de forma comparativa estos cambios con un grupo control. 
3.- Analizar la respuesta del mismo a los diferentes mecanismos que 
influyen sobre la función ventricular tales como la sobrecarga de volumen, 
sobrecarga de presión y estimulación inotrópica. 
4.- Estudiar los cambios hemodinámicos y funcionales que pueden 
producir los episodios de rechazo, según el tiempo postrasplante y la severidad 
del mismo e intentar deducir por el estudio hemodinámico, la existencia de 
correlación del mismo, con los resultados anatomopatológicos. 
5.- Evaluar la afectación del corazón denervado durante un episodio de 
rechazo severo objetivamente demostrado tanto clínica como 
anatomopatológicamente, así como su respuesta al tratamiento. 
Previamente realizaremos una introducción histórica sobre el trasplante 
cardiaco, continuaremos con una descripción de la situación actual en el 
mundo, en España y ennuestro hospital. Continuaremos con una revisión 
exhaustiva de la insuficiencia cardiaca que incluye tratamientos médicos y 
mecánicos, y finalizaremos con una revisión estilo manual del trasplante 




2.- EVOLUCIÓN HISTÓRICA DEL 
TRASPLANTE CARDIACO 
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Para poder hablar, en el siglo XXI, del éxito del trasplante cardiaco 
ortotópico, como una alternativa terapéutica para un determinado tipo de 
pacientes, han sido necesarios muchos años de intensa investigación y 
esfuerzo personal. Sin el importante trabajo llevado a cabo, a nivel 
experimental, desde principios del siglo XX, no hubiera sido posible solucionar 
los problemas claves de la técnica quirúrgica, preservación del injerto, 
problemas logísticos, legales, etc. que desalentaban a los diferentes grupos 
ante los decepcionantes resultados iniciales. 
El primer trasplante cardiaco heterotópico lo realizaron en perros, a nivel 
cervical, ALEXIS CARREL y C.C.GUTHRIE1, en la Universidad de Chicago en 1905. 
Ambos corazones latían a un ritmo independiente. Mientras el corazón donante 
lo hacía a 88 latidos por minuto, el propio se contraía a 100 latidos por minuto1. 
El experimento se interrumpió a las dos horas por coagulación de la sangre 
dentro de las cavidades cardiacas. 
En 1933, MANN y colaboradores2 desarrollaron una nueva técnica de 
trasplante cardiaco heterotópico a nivel cervical. La supervivencia máxima fue 
de 8 días. Describieron, por primera vez, el fenómeno de rechazo agudo en un 
órgano trasplantado. Encontraron en el estudio anatomopatológico del corazón 
donante invasión masiva de linfocitos, células mononucleares grandes y 
polimorfonucleares. 
MARCUS, WONG y LUISADA3, de la Universidad de Chicago, modificaron la 
técnica de Mann, denominándola Marcus I y posteriormente Marcus II. Esta 
nueva técnica permitía bombear simultáneamente la sangre procedente de 
ambos ventrículos. El ventrículo donante izquierdo suministraba la sangre a sus 
propias arterias coronarias y a la circulación cerebral. Intentaron, además, 
mejorar la supervivencia del injerto, realizando una preservación óptima del 
mismo. Elaboraron un sistema externo de circulación, que posteriormente se 
convertiría en lo que actualmente se conoce como circulación extracorpórea. A 
pesar de las brillantes expectativas de esta nueva técnica, los resultados fueron 
decepcionantes, siendo la supervivencia inferior a 48 horas. 
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El equipo de DOWNIE4, de la Facultad de Veterinaria de Ontario, obtuvo 
en 1953 excelentes resultados utilizando la técnica de MANN. La supervivencia 
máxima fue de 10 días. El éxito se debía a la utilización de antibióticos y al uso 
de material quirúrgico adecuado. 
Desde 1956 DEMIKHOV5 desarrolló 24 técnicas diferentes de trasplante 
cardiaco heterotópico en perros. En 1956 realizó el primer trasplante cardiaco 
heterotópico intratorácico con una supervivencia de 32 días. 
En los años 50 se habían aclarado algunos problemas claves respecto a 
la técnica quirúrgica y los aspectos fisiológicos del corazón donante. Sin 
embargo, se planteaba la manera de reducir al máximo el período de isquemia 
del injerto. Con el advenimiento de la hipotermia6 y el desarrollo de la 
circulación extracorpórea7,8 se consiguieron avances importantes en este 
terreno. 
WEBB y HOWARD9 en 1957, demostraron que bajo condiciones de 
heparinización y cardioplejia, con citrato potásico a temperaturas de 4ºC, se 
aumentaba la supervivencia de los corazones caninos cuando se trasplantaban 
posteriormente en posición heterotópica. 
Los primeros resultados satisfactorios los obtuvieron LOWER y 
SHUMWAY10 en la Universidad de Stanford en 1960. Simplificaron la técnica 
quirúrgica: realizaron la sutura en las aurículas, aorta y arteria pulmonar del 
donante y receptor. Redujeron el tiempo de isquemia a 60 minutos. Utilizaron 
bypass cardiopulmonar, hipotermia moderada de 30ºC en el receptor y 
conservación del injerto en suero salino a 4ºC. Consiguieron, por primera vez, 
que los animales trasplantados realizaran ejercicio normalmente en el 
postoperatorio. La supervivencia osciló entre 6 - 21 días. La causa de la muerte 
de estos animales fue el fallo cardiaco. En el estudio histológico de las piezas 
se encontró infiltración masiva del miocardio por linfocitos, necrosis de fibras, 
hemorragia intersticial y edema. 
Cuando la inmensa mayoría de los problemas técnicos y fisiológicos se 
habían resuelto, la atención se centró en el control de la respuesta inmune del 
receptor contra el injerto. Durante 1965 se incrementó la supervivencia de los 
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trasplantes utilizando fármacos inmunosupresores. REEMTSMA11 y 
colaboradores demostraron una mayor supervivencia de los perros 
trasplantados que habían recibido metotrexate (27 días) con respecto al grupo 
control que no lo recibían (10 días). CALNE12 utilizó azatioprina como fármaco 
inmunosupresor logrando una supervivencia máxima de 32 días. 
Posteriormente, grupos como los de Stanford empezaron a utilizar biterapia 
inmunosupresora: corticoesteroides (hidrocortisona o metilprednisolona) 
asociados a mercaptopurina o azatioprina, con la finalidad de incrementar la 
supervivencia del injerto y disminuir al máximo los efectos adversos de los 
fármacos (TABLA 2.1). 
TABLA 2.1 Trasplante cardiaco heterotópico experimental 
AUTORES AÑO SUPERVIVENCIA 
(Máxima) 
CARREL , GUTHRIE1 1905 2 horas 
MANN2 1933 8 días 
MARCUS, WONG, LUISADA3 1951 2 días 
DOWNIE4 1953 10 días 
DEMIKHOV5 1956 32 días 
DEMIKHOV5 1955 15,5 horas 
GOLBERG, BERMAN, AKMAN8 1958 20 minutos 
WEBB, HOWARD, NEELEY7 1959 7,5 horas 
LOWER, SHUMWAY10 1960 21 días 
KONDO13 1965 213 días 
LOWER, DONG, SHUMWAY14 1965 250 días 
Los éxitos obtenidos en la fase experimental motivaron a HARDY y 
colaboradores15, de la Universidad de Jackson (Mississipi) a realizar, en 1964, 
el primer trasplante cardiaco en el hombre. Efectuaron el primer xenotrasplante 
en un varón de 68 años diagnosticado de cardiopatía hipertensiva isquémica en 
shock cardiogénico. Debido a la situación tan crítica que presentaba el paciente 
y a la imposibilidad de disponer en esos momentos de un donante idóneo se le 
trasplantó el corazón de un primate que pesaba 40 kg. Al término de la 
intervención el injerto latía en ritmo sinusal pero rápidamente presentó una 
bradicardia severa, sin remontar presiones, precisando circulación 
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extracorpórea y maniobras de resucitación. Falleció al cabo de 60 minutos al 
interrumpir la circulación extracorpórea. 
El primer trasplante cardiaco ortotópico con éxito en el hombre fue 
realizado por CHRISTIAN N. BARNARD16 en el Hospital de Groot Schuur de 
Ciudad del Cabo, la noche del 2 al 3 de diciembre de 1967. El receptor era un 
varón de 54 años, diagnosticado de cardiopatía isquémica en fase terminal. El 
donante fue una mujer de 24 años que había sufrido un traumatismo 
craneoencefálico. La intervención quirúrgica fue un éxito. El tratamiento 
inmunosupresor utilizado consistió en corticoesteroides asociados a 
azatioprina. La función cardiaca en el postoperatorio fue satisfactoria, sin 
embargo, el paciente falleció el día decimoctavo del postoperatorio por una 
neumonía. 
Este fue el detonante de una progresiva curva ascendente en los 
trasplantes cardiacos ortotópicos en todo el mundo. En 1968 se realizaron 103 
trasplantes cardiacos ortotópicos en 17 países diferentes. Pronto se frenó el 
entusiasmo inicial al comprobar que los resultados eran desalentadores, debido 
a la aparición de episodios de rechazo severos y a las infecciones 
concomitantes que surgían en este tipo de pacientes inmunodeprimidos. La 
supervivencia media de los 100 primeros trasplantes cardiacos ortotópicos fue 
de 29 días. Todavía no se había conseguido el perfecto equilibrio necesario 
entre el tratamiento inmunosupresor, los efectos adversos de estos fármacos y 
las complicaciones infecciosas que pueden aparecer en este tipo de pacientes. 
Solamente cuatro centros hospitalarios: la Universidad de Stanford y la 
de Virginia en USA, el Hospital La Pitié en Paris y el Hospital de Groot Schuur 
en Ciudad del Cabo continuaron con el programa de trasplante cardiaco. 
GRIEPP y colaboradores17 en 1979 publicaron su experiencia en la 
Universidad de Stanford: la supervivencia había aumentado al 48% y 25% a los 
1 y 3 años, respectivamente en 1975 y consiguieron incrementar la 
supervivencia al 65% al final del primer año en 1978. Las causas que 
favorecieron estos excelentes resultados se basaban en: una minuciosa 
selección de los receptores, una atención psicológica constante, utilización de 
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injertos sin daño isquémico, el mejor manejo de los donantes, la utilización de 
fármacos inmunosupresores potentes y el diagnóstico y tratamiento precoz de 
los episodios de rechazo (TABLA 2.2). 
TABLA 2.2. Trasplante cardiaco en el hombre 





HARDY15 1964 Xenotrasplante 1 hora 
BARNARD16 1967 Ortotópico 18 días 
KANTROWITZ13 1967 Ortotópico 6,5 horas 
BARNARD16 1968 Ortotópico 20 meses 
COOLEY18 1968 Ortotópico 14 horas 
GRIEPP17 1975 Ortotópico 1er año (48%) 
   3er año (25%) 
GRIEPP17 1978 Ortotópico 1er año (65%) 
Dos años fueron claves en la evolución histórica del trasplante cardiaco 
ortotópico: 
1973, con la introducción de la técnica percutánea de biopsia 
endomiocárdica, por PHILIP CAVES 19-21, y la descripción de las alteraciones 
histológicas que aparecían en el rechazo, por BILLINGHAM, que permitieron el 
diagnóstico precoz de los episodios de rechazo. 
1976, con el descubrimiento, por BOREL22, de la ciclosporina A como un 
nuevo agente inmunosupresor, proporcionando la posibilidad de incrementar la 
supervivencia del injerto. La aplicación de este fármaco a partir de 1980, en los 
pacientes trasplantados, produjo una explosión en el resurgimiento de los 
programas de trasplantes cardiacos ortotópicos en todo el mundo. 
Aunque el trasplante cardiaco heterotópico tiene una larga evolución 
histórica en fase experimental, hasta 1974 no comenzaron a realizarse los 
primeros ensayos en el hombre21. BARNARD desarrolló el trasplante cardiaco 





3.- SITUACION ACTUAL DEL 
TRASPLANTE CARDIACO 
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3.1 EN EL MUNDO 
El trasplante cardiaco es, en la actualidad, una opción terapéutica muy 
eficaz en aquellos pacientes diagnosticados de miocardiopatía en estadio 
terminal. Los buenos resultados obtenidos permiten, a un porcentaje elevado 
de pacientes, reincorporarse a la actividad habitual normal24-26. 
A partir de 1980 se incrementaron el número de centros hospitalarios 
con programas de trasplante cardiaco (FIGURA 3.1). 
 
FIGURA 3.1.- Trasplantes Cardiacos. Número de Centros Hospitalarios en 
el mundo (Registro ISHLT27-31) 
Este hecho se vio reflejado en un crecimiento casi exponencial en el 
número de trasplantes cardiacos realizados en el mundo. Desde 1967 hasta 
1980 solo existían diecisiete centros hospitalarios con programa de trasplante 
cardiaco y se habían realizado menos de 360 trasplantes (TABLA 3.1 y 3.2 ). 
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TABLA 3.1 Número de Trasplantes cardiacos por año en el 
mundo 16º (Registro ISHLT)27-31 
AÑO Nº Tx-Cardiaco  AÑO Nº Tx-Cardiaco 
< 1980 ---  1991 3.978 
1982 189  1992 3.926 
1983 325  1993 4.034 
1984 691  1994 4.068 
1985 1.215  1995 3.942 
1986 2.248  1996 3.713 
1987 2.737  1997 3.534 
1988 3.129  1998 2.961 
1989 3.329  1999 2.733 
1990 3.920  2004 2858 
 
TABLA 3.2 Número acumulativo de trasplantes cardiacos por 
año en el mundo (Registro ISHLT)27-31 
AÑO N  AÑO N 
1989 9.417  1994 30.297 
1990 12.631  1997 40.755 
1991 16.687  1998 48.541 
1992 19.455  1999 55.359 
1993 ---  2004 70201 
Desde 1980 la International Society of Heart and Lung Transplantation 
(ISHLT) elabora un registro voluntario de trasplantes cardiacos, 
cardiopulmonares y pulmonares realizados en todo el mundo. El seguimiento 
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recopila un 93% de los trasplantes cardiacos realizados en Estados Unidos y 
un 86% de los realizados fuera de USA. 
Hasta febrero de 1995 se han realizado 30.297 trasplantes cardiacos 
ortotópicos en 257 hospitales28. El mayor número de trasplantes se efectuaron 
en 1990 y desde entonces se aprecia una estabilización en el número de 
trasplantes cardiacos, motivada, posiblemente, por el escaso número de 
donantes disponibles en relación con el número de receptores potencialmente 
existentes. El número de donantes se ve limitado por la disminución progresiva 
en el número de accidentes de tráfico, como consecuencia de las constantes 
campañas de concienciación ciudadana; por el incremento de las 
enfermedades infecciosas transmisibles como SIDA, hepatitis B, hepatitis C, en 
poblaciones cada vez más jóvenes, que les excluye como potenciales 
donantes. Además, la limitación en los trasplantes puede ser debida a los 
reajustes económicos, motivados por la crisis económica, que condicionan las 
prioridades terapéuticas por parte de los gobiernos hacia su población enferma. 
Al realizar un estudio retrospectivo de los datos que aporta cada año el 
informe del Registro de ISHLT27-31, se puede apreciar cierta uniformidad en 
algunas características tanto en los receptores como en los donantes. Sin 
embargo, las variaciones en ciertas tendencias permiten concluir que existen 
muchos factores extrínsecos que condicionan la marcha de los equipos de 
trasplante cardiaco. 
El intervalo de edad de los receptores oscila desde recién nacidos hasta 
la década de los 70 años. Existe un claro predominio de varones en edad 
adulta (80 - 83%) en comparación con lo que ocurre en la edad pediátrica en 
donde las mujeres pueden llegar a alcanzar la cifra del 40% (TABLA 3.3). 
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TABLA 3.3. Trasplante cardiaco ortotópico. Datos demográficos 





SEXO (%) SEXO (%) 
 Intervalo Media Varón Mujer Varón Mujer 
1989 RN - 70.0 43.8 83.0 17.0 --- --- 
1990 1 día - 78.0 44.0 83.0 17.0 62.0 38.0 
1991 RN - 70.0 44.0 83.0 17.0 62.0 38.0 
1992 RN - 71.9 44.3 81.4 18.6 --- --- 
1993 RN - 75.3 45.0 81.0 19.0 --- --- 
La clase funcional que presentan los pacientes previo al trasplante 
cardiaco (NYHA) es de un grado IV en un 71 -73%; III en un 25% y I / II 
alrededor del 4 %. 
Las indicaciones del trasplante cardiaco a lo largo de estos años de 
experiencia han sufrido ciertas modificaciones. Mientras que en 1992 un 50% 
de los pacientes presentaban miocardiopatía dilatada, 42% cardiopatía 
isquémica, 4% valvulopatía y un 2% cardiopatía congénita, en 1994 parece que 
la enfermedad arteriosclerótica coronaria predomina, siendo la indicación más 
frecuente de trasplante cardiaco en un 46,4% de los pacientes, seguida de la 
miocardiopatía dilatada en un 44%. Además, comienza a cobrar importancia en 
este grupo de pacientes la enfermedad vascular crónica del injerto como causa 
de retrasplante (2,6%) (TABLA 3.4). 
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VALVULAR CONGÉNITA RE-Tx OTRAS 
1989 53.0 40.0 4.0 2.0 --- 1.0 
1990 50.0 41.0 4.0 0.5 3.0 1.5 
1991 48.0 40.0 4.0 1.0 2.5 4.5 
1992 49.0 41.0 4.0 1.0 3.0 2.0 
1993 50.0 43.0 4.0 2.0 --- --- 
1994 43.5 47.2 4.2 1.3 2.3 1.5 
1995 44.0 46.4 4.1 1.3 2.6 1.5 
1997 46 45 3.5 1.8 2.1 1.5 
1999 45.6 45.6 3.4 1.6 2.2 1.6 
2004 47 45 3 2 2 1 
MIOCARD.= Miocardiopatía; ENF.= Enfermedad; RE - Tx= Retrasplante cardiaco 
La supervivencia actuarial de los trasplantes cardiacos realizados por los 
grupos que participan en el Registro ISHLT ha variado a lo largo de estos años. 
En el Registro ISHLT de 199027 la supervivencia al final del primer año era del 
85% y al cabo de cinco años del 72%. En el de 199328 se aprecia una 
disminución en estas cifras siendo del 80% al final del primer año, 68% a los 
cinco años y 38% a los doce años. Similares resultados se han obtenido en el 
Registro ISHLT de 1994 1995, 1996 y 1972. No existen muchas diferencias con 
la curva de supervivencia del año 2004. 





FIGURA 3.2 Trasplante cardiaco ortotópico en adultos. Supervivencia 
actuarial (%).(Registro ISHLT27-31) 




FIGURA 3.3 Trasplante cardiaco ortotópico en adultos. Supervivencia 
actuarial (%). (Registro ISHLT27-31) 
Este hecho llevó a realizar diferentes estudios con esta población para 
poder identificar factores de riesgo que pudieran tener significación estadística 
en relación con la mortalidad que se presenta a lo largo del primer año. 
Factores como: retrasplante, la necesidad de utilizar asistencia ventricular 
mecánica, respiración mecánica asistida prolongada, edades extremas del 
receptor, donantes cada vez más mayores, sexo femenino en donantes y 
receptoras y períodos de tiempo de isquemia prolongados, están relacionados 
con una mayor mortalidad en el primer año post – trasplante. 
Un hecho importante que mejoró sustancialmente la supervivencia de 
estos pacientes fue la introducción de la ciclosporina A en el tratamiento 
inmunosupresor. Así quedó reflejado en el Registro ISHLT de 198927 en donde 
la supervivencia a los cinco años del grupo de pacientes que habían recibido 
ciclosporina A era del 78%. Además se demostró que en aquellos pacientes 
que recibían triple terapia inmunosupresora (corticoesteroides, azatioprina y 
ciclosporina A) se incrementaba la supervivencia al 81,9%. La efectividad de la 
triple terapia se veía cada vez más consolidada debido al incremento en la 
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supervivencia de las diferentes series y por la disminución en los efectos 
secundarios que presentaban estos pacientes. 
En todas las series se comprueba que la supervivencia es mayor en el 
grupo de los trasplantes cardiacos ortotópicos que en el grupo de trasplante 
cardiaco heterotópico. Posiblemente, este dato pueda justificarse porque el 
trasplante cardiaco heterotópico presenta ciertas desventajas respecto al 
ortotópico que pueden condicionar la supervivencia de los pacientes: 
1. Mayor riesgo de tromboembolismo producido por la formación de 
trombos localizados en el ventrículo izquierdo del corazón propio 
del receptor. 
2. Necesidad de anticoagulación durante un período de tiempo 
prolongado. 
3. El riesgo de arritmias que puede presentar el propio corazón del 
paciente obliga, en muchas ocasiones, a la utilización de 
fármacos antiarrítmicos a dosis elevadas que pueden afectar la 
hemodinámica del injerto. 
 
El número total de procedimientos reportados hasta el año 2010 se 
presentan en la FIGURA 3.432. 
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FIGURA 3.4 registro ISHLT 2010, Número total de trasplantes hasta el 
2010 
En la FIGURA 3.5 se muestra el número de trasplantes realizados por 
año del Registro Internacional, vemos como las cifras totales se mantienen en 
cifras cercanas a los 3500 pacientes por año 
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NOTE: This figure includes only the heart transplants that are 
reported to the ISHLT Transplant Registry. As such, the 
presented data may not mirror the changes in the number of 
heart transplants performed worldwide 2010ISHLT
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FIGURA 3.5 registro ISHLT 2010, Número trasplantes por año hasta el 
2010 
En los trasplantes realizados por centro predominan los hospitales que 
realizan unos 20 procedimientos (FIGURA 3.6) 
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FIGURA 3.6 registro ISHLT 2010, Número trasplantes por centro 
En la FIGURA 3.7 se observa cómo la edad de los donantes vá 
aumentando de forma progresiva 










































































































Donor Age by Year of Transplant
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FIGURA 3.7 registro ISHLT 2010. Edad de los donantes por año 
El grupo de edad predominante de los pacientes que se trasplantan es 
entre 50 y 60 años (FIGURA 3.8) 
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1982-1991 (N = 21,149)
1992-2001 (N = 40,752)
2002-6/2009 (N = 25,185)
p < 0.0001
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FIGURA 3.8 registro ISHLT 2010. Edad de los receptores según el año de 
trasplante 
Los diagnósticos predominantes que llevan al trasplante son la 
miocardiopatía dilatada y la cardiopatía isquémica, sin cambios significativos en 
los diferentes periodos estudiados (FIGURA 3.9) 
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FIGURA 3.9 registro ISHLT 2010. Patología que indica el trasplante 
cardíaco, según periodos. CAD: cardiopatía isquémica, ReTx: 
retrasplante, Misc.: Otras patologías. 
En la FIGURA 3.10 vemos la curva de supervivencia actuarial entre 1982 
y 2008, donde se obtiene una vida media de 10 años (la supervivencia es del 
50% a los 10 años) 
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Half-life = 10.0 years
Conditional Half-life = 13.0 years
N=80,038
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FIGURA 3.10 registro ISHLT 2010. Curva de supervivencia tras el 
trasplante. 
Sin embargo, vemos como la supervivencia va mejorando a lo largo de 
los años, según el análisis en la FIGURA 3.11, donde se separa la 
supervivencia según diferentes periodos.  
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ADULT HEART TRANSPLANTATION 
Kaplan-Meier Survival by Era












All comparisons are significant at p < 0.0001
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FIGURA 3.11 registro ISHLT 2010. Curva de supervivencia tras el 
trasplante, según diferentes periodos. 
En el análisis de la supervivencia según el tipo de patología que 
condiciona el trasplante se observa que es diferente dependiendo del tipo de 
cardiopatía (FIGURA 3.12). Se puede observar como los pacientes con 
cardiopatías congénitas presnetan supervivencia más prolongada. En el 
extremo opuesto, se encuentran los pacientes que precisan retrasplante. 
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ADULT HEART TRANSPLANTATION 















)   
 
Cardiomyopathy (N = 31,954) Coronary artery disease (N =31,058)
Congenital diagnosis (N = 1,326) Retransplant (N = 1,497)
Valvular (N = 2,321) Other (N = 417)
HALF-LIFE  Cardiomyopathy: 11.0 years; CAD: 9.3 years; 
Congenital: 13.0 years; Retransplant: 5.5 years;
Valvular: 10.7 years; Other: 12.0 years
All pair-wise comparisons are significant at p < 0.05 
except  Cardiomyopathy vs. Congenital,  
Cardiomyopathy vs. Other, Valvular vs. Congenital, 
Valvular vs. Other and Congenital vs. Other
2010ISHLT
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FIGURA 3.12 registro ISHLT 2010. Curva de supervivencia tras el 
trasplante, según la patología de base. 
En la FIGURA 3.13 se observa cómo las causas de muerte varian según 
el tiempo postrasplante y por años entre 1992 y 2009. 
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ADULT HEART TRANSPLANT RECIPIENTS: 
Cause of Death from Leading Causes 
by Time since Transplant and Era 
(Deaths: January 1992 - June 2009)
Deaths 1998 – June 2009Deaths 1992-1997
2010ISHLT
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FIGURA 3.13 registro ISHLT 2010. Causa de muerte de los pacientes con 
trasplante en dos periodos. CAV: rechazo cardiaco crónico  
La experiencia adquirida por los grupos de trasplante cardiaco en 
adultos animó a comenzar la nueva aventura en el trasplante cardiaco en 
niños36. Hasta 1987 habían sido esporádicos los casos registrados y en muy 
pocas ocasiones se había podido hablar de éxito terapéutico. A partir de este 
año se detecta un incremento progresivo en el número de trasplantes cardiacos 
pediátricos, suponiendo el 9% de todos los casos anuales registrados en 1989 
(TABLA 3.5). 
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TABLA 3.5. Número de Trasplantes cardiacos pediátricos 
 
AÑO 0 – 1 año 1 – 18 años 
 
 1984 4 16  
 1985 4 71  
 1986 19 99  
 1987 23 103  
 1988 45 139  
 1989 84 145  
 1990 97 177  
 1991 12 158  
 1992 86 168  
 1997 90 125  
 1998 87 233  
 2004 80 275  
 
A pesar de la controversia existente entre el límite de edad pediátrica, en 
general se considera edad infantil hasta los 17 años. Sin embargo, a la hora de 
establecer indicaciones, cuidados, supervivencia, causas de morbimortalidad 
del trasplante cardiaco en niños, existen tres grandes subgrupos claramente 
diferenciables: menores de 1 año, entre 1 y 5 años y los comprendidos entre 6 
y 18 años. Un grupo de trasplante cardiaco pediátrico lleva consigo una 
infraestructura diferente dependiendo de la edad del niño, capaz de ser 
asumida por, relativamente, pocos centros hospitalarios. 
En general, la cardiopatía congénita es la principal causa de indicación 
de trasplante cardiaco en pediatría, seguida de la miocardiopatía dilatada. El 
retrasplante en este grupo es bastante excepcional (TABLA 3.6).  
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TABLA 3.6 Trasplante cardiaco ortotópico en niños. Indicaciones (%) 
REGISTRO MIOCARDIOPATIA CONGENITA RE-Tx OTRAS 
1990 60.0 35.0 3.5 1.5 
1991 54.0 36.0 3.5 6.5 
1992 49.0 44.0 3.0 4.0 
1994 45.4 45.6 2.7 6.3 
1995 46.3 44.9 3.3 5.5 
1997 44.3 46.4 2.9 6.4 
2004 29 65 1 5 
 
RE - Tx= Retrasplante 
Si se consideran los diferentes grupos de edad, las indicaciones más 
frecuentes de trasplante cardiaco en niños menores de un año son las 
cardiopatías congénitas (78,4%). Entre los 1 y 5 años las cardiopatías 
congénitas suponen un 45,3% y las cardiomiopatías dilatadas un 48,9%. Sin 
embargo, en los niños más mayores la causa más frecuente del trasplante 
cardiaco es la cardiomiopatía dilatada 63,3% (TABLA 3.7). 




































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Comparando las curvas de supervivencia en el trasplante cardiaco 
pediátrico con respecto a la de los adultos se observan resultados peores en 
los niños, sobre todo en las edades más precoces31 (TABLA 3.8). 
Las causas de fallecimiento en orden de frecuencia son: fracaso del 
injerto, rechazo e infecciones. Los resultados del retrasplante en niños son 
similares a los observados en adultos. A los dos años sólo sobreviven el 50% 
de los pacientes. 
El grupo de edad predominante de pacientes que se trasplantan son 
niños entre 0 y un año (FIGURA 3.14) 
 
AGE DISTRIBUTION OF PEDIATRIC HEART 
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FIGURA 3.14 Datos del Registro Internacional del año 2010. Distribución 
por edades en el momento del trasplante. 
La edad predominante de los donantes infantiles es entre 0 y un año 
(FIGURA 3.15) 
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AGE DISTRIBUTION FOR DONORS OF 
PEDIATRIC HEART RECIPIENTS
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FIGURA 3.15 Datos del Registro Internacional del año 2010. Distribución 
por edades de los donantes. 
La mayoría de los hospitales que trasplantan niños realizan ente 1 y 4 
procedimientos anuales (FIGURA 3.16) 
AVERAGE CENTER VOLUME AND PERCENTAGE 
OF TRANSPLANTS BY CENTER VOLUME
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FIGURA 3.16 Datos del Registro Internacional del año 2010. Distribución 
del número de trasplantes por centro. 
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El diagnóstico predominante de los pacientes pediátricos es la 
Cardiopatía Congénita en el grupo de edad menor de 1 año 
DIAGNOSIS IN PEDIATRIC HEART 
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FIGURA 3.17 Datos del Registro Internacional del año 2010. Tipo de 
patología que condiciona el trasplante en la edad pediátrica, según año, 
en pacientes menores de un año. 
El diagnóstico va cambiando hacia la mocardiopatía para edades entre 1 
y 10 años. Y más aún para pacientes mayores de 11 años (FIGURAS 3.17 a 
3.19) 
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DIAGNOSIS IN PEDIATRIC HEART 
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FIGURA 3.18 Datos del Registro Internacional del año 2010. Tipo de 
patología que condiciona el trasplante en la edad pediátrica, según año, 
en pacientes entre 1 y 10 años. 
DIAGNOSIS IN PEDIATRIC HEART 
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FIGURA 3.19 Datos del Registro Internacional del año 2010. Tipo de 
patología que condiciona el trasplante en la edad pediátrica, según año, 
en pacientes entre 11 y 17 años. 
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La supervivencia actuarial depende de los grupos de edad, la mejor 
supervivencia es en pacientes menores de 1 año, la supervivencia peor es en 
el grupo de edad entre 11 y 17 años (FIGURA 3.20) 
PEDIATRIC HEART TRANSPLANTATION












0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
Years
<1 Year (N = 2,049) 1-10 Years (N = 2,929)
11-17 Years (N = 3,027) Overall (N = 8,005)
0-<1 vs. 1-10: p < 0.0001; 
0-<1 vs. 11-17: p=0.3284; 
1-10 vs. 11-17: p=0.0003.
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FIGURA 3.20 Datos del Registro Internacional del año 2010. Curva de 
supervivencia según edad en el momento del trasplante. 




3.2 Factores de Riesgo 
En el informe realizado en 1995 por ISHLT28 se realiza un análisis 
estadístico multivariante y una regresión logística de los datos recogidos desde 
el año 1987 hasta febrero de 1995 para obtener conclusiones respecto a los 
factores de riesgo que influyen en la supervivencia del injerto durante el primer 
año. 
Claramente influyen en el fracaso del injerto durante el primer año: la 
edad del donante mayor de 40 años, edades extremas en el receptor (menores 
de 5 años y mayores de 60 años), receptor y/o donante del sexo femenino, tipo 
de cardiopatía del receptor, especialmente cardiopatía isquémica, hipertensión 
pulmonar pretrasplante, necesidad de tener que utilizar durante el período 
pretrasplante asistencia ventricular mecánica asociada o no a ventilación 
mecánica, tiempo de isquemia del injerto prolongado superior a 3,5 horas y que 
se trate de un retrasplante (TABLA 3.9)29-31. 
Se han constatado varios hechos llamativos. Los donantes con edades 
superiores a los 60 años predisponen a un fallo precoz del injerto y a una peor 
supervivencia del injerto a largo plazo. Se ha observado que se incrementa un 
10% la mortalidad por cada hora de tiempo de isquemia del injerto. Finalmente, 
los pacientes seronegativos para citomegalovirus que reciben un órgano de 
donante seropositivo tienen un 20% de mortalidad mayor durante el primer año 
post trasplante, debido al riesgo de desarrollar primoinfección por 
citomegalovirus. 
En el último informe de 2010 del ISHLT, se analizan los factores de 
riesgo tanto en el trasplane en adultos com o en la edad pediátrica.  
Los factores de riesgo de mortalidad en el primer año se muestran en la 
FIGURA 3.21. 
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ADULT HEART TRANSPLANTS (1/2003-6/2008) 







Temporary circulatory support* 165 2.73 <0.0001 2.02 -3.68 
Diagnosis: Congenital vs. cardiomyopathy 263 2.27 <0.0001 1.71 -3.02 
Recipient history of dialysis 294 1.65 <0.0001 1.30 -2.09 
Recipient on ventilator at time of transplant 267 1.61 0.0004 1.24 -2.09 
Chronic continuous flow device 440 1.33 0.0364 1.02 -1.73 
Prior transfusion 2056 1.24 0.0048 1.07 -1.44 
Recipient with infection requiring IV drug 
therapy within 2 weeks prior to transplant 1065 1.24 0.0113 1.05 -1.47 
Chronic pulsatile flow device 1621 1.22 0.0211 1.03 -1.45 
Not ABO identical 1604 1.19 0.0197 1.03 -1.37 
Diagnosis: coronary artery disease vs. 
cardiomyopathy 4527 1.16 0.0213 1.02 -1.33 
 
 
* Temporary circulatory support includes ECMO and Abiomed BVS.
NOTE: There were too few temporary continuous flow devices to analyze.
2010ISHLT
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FIGURA 3.21 registro ISHLT 2010. Factores de riesgo de mortalidad a un 
año. 
Los factores de riesgo para mortalidad en el primer año la vemos 
reflejada en la FIGURA 3.22; en ella vemos que el riesgo mayor es para los 
pacientes con ECMO 
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PEDIATRIC HEART TRANSPLANTS (1/1996-6/2008)
Risk Factors For 1 Year Mortality
N=3,838
VARIABLE N Relative Risk P-value 
95% Confidence 
Interval 
Congenital diagnosis, age = 0, on ECMO 81 2.86 <0.0001 1.99 -4.09 
Congenital diagnosis, age > 0 921 2.02 <0.0001 1.60 -2.56 
Retransplant 230 1.96 0.0007 1.33 -2.89 
Year of Transplant: 1996-1997 vs. 2002-2003 523 1.68 0.0013 1.22 -2.32 
On dialysis 83 1.66 0.0217 1.08 -2.55 
On ventilator 717 1.54 0.0002 1.23 -1.94 
Year of Transplant: 1998-1999 vs. 2002-2003 509 1.49 0.0166 1.08 -2.07 
PRA > 10% 349 1.36 0.0263 1.04 -1.79 
Donor cause of death = cerebrovascular/stroke vs. 
head trauma  387 1.35 0.0401 1.01 -1.81 
Male donor/female recip vs. male donor/male recip 971 1.24 0.0404 1.01 -1.51 
Diagnosis other than congenital, no ECMO, age = 0 290 0.47 0.0005 0.31 -0.72 
 
 
Reference diagnosis = cardiomyopathy2010ISHLT
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FIGURA 3.22 Datos del Registro Internacional del año 2010. Factores de 
riesgo de mortalidad a un año en el trasplante pediátrico.
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3.3 EN ESPAÑA 
En el inicio de los programas de trasplante cardiaco en España sucedió 
algo parecido a lo ocurrido en otros países. Al principio, fueron pioneros unos 
pocos centros hospitalarios que se lanzaron a afrontar una aventura 
apasionante, pero complicada, tanto por la infraestructura que precisa, como 
por el sacrificio profesional que supone a todo el personal sanitario implicado. 
El entusiasmo, aprendizaje y esfuerzo de todos favoreció a construir un sistema 
sólido a nivel nacional. 
El primer trasplante cardiaco en España se realizó en mayo de 1984, 
desde entonces se ha experimentado un incremento progresivo en el número 
de trasplantes cardiacos y en el número de centros hospitalarios que han ido 
desarrollando programas de trasplante cardiaco33-37 (FIGURAS 3.23 y 3.24). 
 
FIGURA 3.23 Número de trasplantes cardiacos en España 




FIGURA 3.24 Trasplante cardiaco en España. Número de Centros 
Hospitalarios. 
 
TABLA 3.11. Número de trasplantes cardiacos por millón de 
habitante año 
 
Trasplantes cardiacos por millón de habitante año  
 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1997 1999 2005  
 
4,3 6,0 6,6 7,6 7,26 7,0 7,0 7,0 6,5 
 
 
Hasta que no se consiguió un apoyo logístico importante no se pudo 
realizar el intercambio de órganos donantes entre los diferentes centros 
hospitalarios del país. Para ello, inicialmente se centralizaron, en junio de 1987, 
los candidatos a trasplante cardiaco en una lista de espera común, coordinada 
por la Oficina de Coordinación de Intercambio de Órganos, dependiente del 
Departamento de Salud y Seguridad Social de la Comunidad Autónoma 
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Catalana, con sede en Barcelona. Este hecho permitió realizar 53 trasplantes 
cardiacos en 1987, 73 en 1988 y 97 en 1989. El mayor problema durante estos 
años fue la limitada disponibilidad para conseguir donantes. Todavía no existía 
la infraestructura necesaria que pudiera potenciar campañas de concienciación 
ciudadana de donación de órganos. Además, existía una incoordinación 
característica de la inexperiencia de los primeros años. 
Motivado por el caos inicial y la necesidad de crear un órgano 
centralizador, coordinador y supervisor del esfuerzo que estaba suponiendo la 
andadura inicial en los diferentes programas de trasplantes, se creó en 
septiembre de 1989 la Organización Nacional de Trasplante - ONT -, 
dependiente del Ministerio de Sanidad y Consumo. Actualmente, es ésta la 
responsable del orgulloso “Spanish Model”, punto obligado de referencia 
cuando se habla en cualquier foro internacional de los trasplantes y sobre todo 
cuando se discute el problema fundamental, existente hoy en día, de la 
escasez de órganos. 
Ese mismo año se creó la Sección de Trasplante Cardiaco en el marco 
de la Sociedad Española de Cardiología. Uno de los fines era configurar un 
Registro Nacional de Trasplante Cardiaco, similar al de la Sociedad 
Internacional de Trasplante Cardiaco y Pulmonar (ISHLT). De la misma manera 
que el ISHLT, es voluntario, pero en España, gracias a que este lo componen 
todos los equipos de trasplante, se puede obtener una información completa, 
exhaustiva y precisa de la actividad realizada en nuestro país. 
La primera publicación del Registro Nacional de Trasplante Cardiaco 
(RNTC) se realizó en 1990. Desde entonces, se redacta anualmente un informe 
del Registro Nacional de Trasplante Cardiaco33-38 comparando los resultados 
más interesantes e importantes con los datos del ISHLT. 
Actualmente existen en España 16 centros hospitalarios donde se 
desarrollan programas de trasplante cardiaco (TABLA 3.12). 
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TABLA 3.12. Hospitales con programa de trasplante cardiaco37 
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau Barcelona 
Clínica Puerta de Hierro Madrid 
Clínica Universitaria de Navarra Pamplona 
Hospital Marqués de Valdecilla Santander 
Hospital Reina Sofía Córdoba 
Hospital La Fe Valencia 
Hospital Gregorio Marañón Madrid 
Fundación Jiménez Díaz Madrid 
Hospital Virgen del Rocío Sevilla 
Hospital 12 de Octubre Madrid 
Hospital Juan Canalejo La Coruña 
Hospital General de Bellvitge Barcelona 
Hospital La Paz Infantil Madrid 
Hospital Central Asturias 
Hospital Clinic Barcelona 
Hospital Virgen de la Arrixaca Murcia 
Hospital Miguel Server Zaragoza 
Hospital Clínico Valladolid 
Hospital Val D’Hebron Barcelona 
Desde mayo de 1984 hasta diciembre de 2004 se han hecho en nuestro 
país 4680 implantes, 4490 trasplantes cardiacos ortotópicos, 6 trasplantes 
cardiacos heterotópicos, 97 retrasplantes y 93 trasplantes combinados (53 
corazón/pulmón, 34 corazón/riñón, 5 corazón/hígado 1 corazón-hígado-
páncreas). 
Las características de los donantes cardiacos se han modificado 
ligeramente durante los últimos años34,39,40. Ha aumentado la edad media de 
éstos. Mientras que en 1991 era de 27,5 ± 11 años, en 1994 y 1995 era de 30,7 
± 10 años y 30 ± 13 años, respectivamente. Además, actualmente ha 
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aumentado el porcentaje de hemorragias cerebrales como causas de éxitus 
(TABLA 3.13). 
 
TABLA 3.13. Donantes Cardiacos en España. Causas de muerte 
(%)35-37  
 AÑO TCE Tráfico HC  
 1991 58 26  
 1992 57 24  
 1993 50 31  
 1994 43 36  
 1995 45 32  
 1996 45 32  
 1999 40 35  
 2005 33 45  
 TCE= Traumatismo craneoencefálico; HC= 
Hemorragia cerebral 
 
Más del 70% de los pacientes que se incluyen en lista de espera, son 
trasplantados antes de los dos meses. Sin embargo, es inevitable que algunos 
fallezcan esperando al órgano41. Los datos aportados por la ONT no incluyen 
los casos perdidos que incrementarían sustancialmente esta cifra de 
fallecimientos (TABLA 3.14). 
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TABLA 3.14. (%) Éxitus en lista de espera 
AÑO % Éxitus AÑO % Éxitus 
1990 6.9 1995 6.4 
1991 8.0 1996 9.3 
1992 5.2 1999 9 
1993 6.2 2004 9 
1994 9.4   
La edad media de los receptores es de 48 ± 15 años. Parece existir un 
progresivo incremento en la edad de los candidatos a trasplante, posiblemente 
justificado por el aumento de la cardiopatía isquémica en la población general. 
Predomina el sexo masculino (82%) como ocurre en todas las series del 
mundo. El grupo sanguíneo más frecuente es el A (TABLA 3.15). 
TABLA 3.15. Grupos sanguíneos de los 
receptores (%) 
AÑO A B 0 AB 
1991 52 7 37 4 
1992 51 10 35 4 
1993 47 11 37 5 
1994 53 9 34 4 
1995 159 19 93 7 
1999 192 34 97 13 
2004 115 63 100 9 
Como sucede en el ISHLT42 se aprecia un cambio sustancial en las 
indicaciones del trasplante cardiaco. Cada vez es más frecuente la indicación 
por miocardiopatía isquémica (TABLA 3.17). 
La morbimortalidad que presentan los pacientes trasplantados debería 
analizarse minuciosamente para no extraer conclusiones erróneas. Un 
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procedimiento tan costoso a nivel económico y esfuerzo profesional no puede 
evaluarse con un frio porcentaje final de éxitus. 
La causa más frecuente de éxitus en el primer mes postrasplante, es el 
fallo del injerto (54%) de los fallecimientos en este período), seguida de las 
infecciones (20%). En los tres primeros meses postoperatorios mueren un 15% 
principalmente por infecciones (45% de los fallecimientos en este período) y 
rechazo (32%). Entre el cuarto y sexto mes también es la infección la causa 
más frecuente de fallecimiento (44%). La muerte súbita es causa de éxitus, en 
estos pacientes, a partir del séptimo mes y a partir del año es la arteriopatía del 
injerto la causa principal (29%). 
Estos datos del RNTC de 1993 son extrapolables a los de años 
anteriores. Tendría que plantearse la repercusión que sobre la morbimortalidad 
precoz y a largo plazo tiene la necesidad de realizar el trasplante cardiaco en 
situación de urgencia 0 (TABLA 3.16). 
TABLA 3.16. Urgencias de Trasplante Cardiaco. España 
AÑO Urgencias Tx - C (%) Total  AÑO 
Urgencias Tx - C 
(%) Total 
1990 3.6  1996 32 
1991 15  1997 22 
1992 18  1998 26 
1993 16  1999 20 
1994 18  2004 35 
1995 32  2005 22 














































































































































































































































































































































En los últimos tres años la supervivencia actuarial del ISHLT es un 10% 
superior a la del RNTC (FIGURA 3.25). 
 
FIGURA 3.25 Trasplante cardiaco ortotópico en adultos. Supervivencia 
actuarial (%). [Registro 1994: ISHLT/RNTC] 
Posiblemente, una causa que justifique este hecho es que la mortalidad 
perioperatoria en España (10%) está estabilizada e incluso es un poco mayor, 
mientras que en el ISHLT va descendiendo progresivamente. 
La supervivencia actuarial del RNTC en 1999 al final del primer año es 
del 74%; a los dos años del 70%, al cuarto año del 64%, al sexto año del 58% y 
al final del octavo año de un 52% (TABLA 3.18). 
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TABLA 3.18. Supervivencia actuarial (%) Tx - Cardiaco en España33,34 
AÑO 1er año 2º año 4º año 6º año 8º año 
1984 - 1986 64 --- --- --- --- 
1987 61 --- --- --- --- 
1988 63 --- --- --- --- 
1989 68 --- --- --- --- 
1990 74 --- --- --- --- 
1991 77 --- --- --- --- 
1992 77 71 68 63  
1993 73 68 64 60 59 
1996 72 69 65 60 54 
1999 74 70 64 58 52 
2004 80 76 72 70 64 
Como se constata, en los resultados obtenidos en el ISHLT, la 
supervivencia actuarial de los trasplantes cardiacos depende de los grupos de 
edad de los pacientes que se están analizando, sus indicaciones, sexo y del 
período de isquemia del injerto. 
Una preocupación importante, que inquieta actualmente a todos los 
grupos de trasplante cardiaco en España, es la incidencia cada vez mayor de 
los receptores en edad pediátrica y la falta de donantes adecuados. 
Igualmente se ha creado la necesidad de definir la política de 
retrasplante como alternativa del rechazo crónico vascular. Se cuestiona si es 
lícito retrasplantar a un paciente cuando existe cada vez más escasez de 
donantes y se tiene la certeza, por las series mundiales publicadas, de los 
peores resultados obtenidos en el retrasplante, sobre todo el que se realiza en 
código de urgencia. 
El número total de procedimientos se mantiene por debajo de 300 
(FIGURA 3.26) 
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REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
CARDÍACO 1984-2008
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FIGURA 3.26 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008: Evolución del 
número de trasplantes por año. 
La causa predominante de muerte de los donantes es la hemorragia 
cerebral (FIGURA 3.27). La edad media de los donantes es superior a los 35 
años (FIGURA 3.28). 
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FIGURA 3.27 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Causa de 
muerte de los donantes 
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REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
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FIGURA 3.28 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Evolución en 
la edad de los donantes 
El número total de procedimientos realizados y que comprende todos los 
trasplantes realizados en España estan reflejados en la FIGURA 3.29.  
El perfil clínico de los receptores se muestran a continuación y vemos 
como predominan los varones, la cardiopatía isquemica y la miocardiopatía 
dilatada son predominantes, el grupo sanguineo mas prevalerte es el A 
(FIGURA 3.30). 
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REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
CARDÍACO 1984-2008
Tipo de procedimiento.
• 1er Trasplante cardíaco aislado:            5.476
• Retrasplantes cardíacos:                           180  
• Trasplantes combinados
– Corazón-Pulmón:                                           68
– Corazón-Riñón:                                            44
– Corazón-Hígado:                                          6
TOTAL: 5.774
 
FIGURA 3.29 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Número total 
de trasplantes y distribución por tipos. 
REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
CARDÍACO 1984-2008
Perfil clínico de los receptores
<  16 a ños >=  16 a ños Re tra sp la nte s
Núm ero 236 4.605 134
V arones  (% ) 63 82 80
E dad (años) 6+ /-5,7 52,7+ /-11,5 49,7+ /-13,5
IM C 15,6+ /-4,9 25,4+ /-3,9 25,2+ /-3,9
E tiología de bas e (% )
CI: 1 CI: 34 E V I: 34
M CDi: 34 M CDi: 31 FA I: 16
V alv: 1 V alv: 10 R. agudo: 10
CC: 40 CC: 1 O tras : 38
Otras : 24 Otras : 24
Grupo s anguíneo (% )
A 54 50 61
B 7 9 8
A B 4 5 4
0 34 37 27
 
FIGURA 3.30 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Perfil clínico 
de los receptores. 
La indicación urgente es superior al 30% (FIGURA 3.31).  
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La supervivencia actuarial muestra un 53 % a 10 años (FIGURA 3.32). El 
paciente que se trasplanta de de forma urgente tiene peor supervivencia 
(FIGURA 3.33). 
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FIGURA 3.31 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Número total 
de trasplantes y distribución por tipos 
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Función de supervivencia
Años Supervivencia
30 días 0,874 0,865 0,882
1 0,774 0,762 0,785
5 0,659 0,646 0,672
10 0,531 0,516 0,546
15 0,397 0,377 0,416




FIGURA 3.32 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. 
Supervivencia actuarial 
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FIGURA 3.33 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. 
Supervivencia por grado de urgencia. 
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REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE
CARDÍACO 1984-2008











1396 667 311 54 8>60 años
3837 1963 964 345 3716-60 años
237 120 55 13 4<16 años
En riesgo
0 5 10 15 20
Tiempo de supervivencia (años)






FIGURA 3.34 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. 
Supervivencia por grupos de edad. 
Las curvas de supervivencia son significativamente diferentes por grupos 
de edad (FIGURA 3.34). Igualmente la etiología influye en la supervivencia 
(FIGURA 3.35).  
Las causas más frecuentes de muerte son la infección, el fallo primario y 
la muerte súbita, sin descartar los tumores (FIGURA 3.36).  
Lógicamente las causas de muerte varían por periodos postrasplante, 
como se observa en la FIGURA 3.37. El modelo univariante de mortalidad 
precoz identifica varios parámetros, especialmente cirugía previa y donantes 
del sexo femenino (FIGURA 3.38). En cuanto a la mortalidad tardía existen 
factores que se integran en un modelo multivariante, especialmente la 
insuficiencia renal y necesidad de dialisis (FIGURA 3.39) 
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REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE
CARDÍACO 1984-2008
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FIGURA 3.35 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. 
Supervivencia por etiología de base.  
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FIGURA 3.36 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Causa de 
fallecimiento.  


















REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
CARDÍACO 1984-2008
Causas de mortalidad por periodos. Registro Español
 
FIGURA 3.37 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Causa de 
mortalidad por periodos tras trasplante.  
0,318 – 0,4770,389Inducción (Sí)
0,544 – 0-9060,734Código TC electivo
1,240 – 1,8361,509Sexo donante (hombre)
1,005 – 1,0071,006Tiempo CEC (min)
1,447 – 2,1461,762Cirugía Torácica previa
1,006 – 1,5341,242GOT/GPT (Sí)
IC(95%)HRVariables
Hazard Ratios
REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
CARDÍACO 1984-2008
Mortalidad precoz . Modelo multivariante de riesgos. Prop. de Cox
 
FIGURA 3.38 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Factores de 
riesgo de mortalidad precoz.  
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REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
CARDÍACO 1984-2008
Mortalidad tardía. Modelo multivariante de riesgos. prop de Cox
1,241 – 2,1711,641Enfermedad vascular 
periférica (Sí)
1,057 – 1,1581,106Nº Episodios de rechazo
1,059 – 1,5011,261Complicaciones 
neurológicas
1,008 – 1,0191,013Edad Receptor




FIGURA 3.39 Registro nacional de trasplante cardíaco 2008. Factores de 
riesgo de mortalidad tardía. 
3.4 SITUACIÓN EN CÓRDOBA. 
En el Hospital Reina Sofía se comienza el programa de Trasplante 
Cardiaco el día 5 de Mayo de 1986, gracias al apoyo logístico inicial de las 
Fuerzas Armadas con un paciente de Jamilena (Jaén), afecto de 
Miocardiopatía Dilatada, con un donante procedente de Granada. Desde 
entonces se han realizado hasta Diciembre de 2004, 440 trasplantes (FIGURA 
3.40) 




FIGURA 3.40 Nº de trasplantes. N = 440 
El tiempo medio de lista de espera se va incrementando, como 
representa la FIGURA 3.41. 
 
FIGURA 3.41 Tiempo medio de lista de espera 
 
Las características generales de nuestros pacientes se muestra en la 
TABLA 3.19. 
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TABLA 3.19 DATOS GLOBALES DEL RECEPTOR. AÑO 1999 
EDAD 44.6 ± 20  PDAP 16 ±14 
PESO 62 ± 36  PMAP 23 ±16 
TALLA 146 ± 48  PCP 18 ±12 
FEVI 
 0.23 ± 7  RVP 0.29 ±2 
PAD 3.2 ±4.9  GC 2 ±2.5 
PSAP 31 ±28  IC 0.33 ±2 
La edad predominante de nuestros pacientes es entre 50 y 60 
años, pero con porcentajes no despreciables de pacientes en edad 
infantil y mayores de 60 años (FIGURA 3.42) 
 
FIGURA 3.42 Edad del receptor 
El grupo sanguíneo predominante es el A, pero con cifras importantes de 
pacientes con grupo O (FIGURA 3.43.) 
 





FIGURA 3.43 Grupo sanguíneo del receptor 
 




FIGURA 3.44. Sexo del receptor 
 
TABLA 3.20. Datos globales del donante. Año 1999 
Edad 25 ± 14  ECO_N 0,67 
Peso 66.9 ± 27   Dopa > 5 58.3 % 
Talla 156 ± 45.6   Dopa 0-5 9.2% 
No Eco 0,25  No dopa 8.3 % 
 
Como en todos los grupos, los hombres necesitan trasplante en mayor 
medida (FIGURA 3.44). 
Las características globales del donante las presentamos en la TABLA 
3.20. 
El grupo sanguíneo más utilizado al ser donante universal es el O 
(FIGURA 3.45) y por ello ha sido necesario una corrección de su utilización 
para que no se quedaran sin trasplantes tantos pacientes del grupo O. 





FIGURA 3.45 Grupo sanguíneo del donante. Año 1999 
El sexo predominante del donante es el masculino (FIGURA 3.46) 
 
FIGURA 3.46. Sexo del donante. Año 1999 




FIGURA 3.47. Causa de muerte del donante. Año 1999 
Las causas más frecuentes de fallecimiento de los donantes se 
encuentran en la FIGURA 3.47, y como vemos, están prácticamente igualados 
la hemorragia cerebral y el traumatismo craneoencefálico. 
Los pacientes de nuestro grupo son trasplantados en la mayoría de las 
ocasiones en código electivo, pues pensamos que en el reparto de órganos la 
ética debe ser el factor primordial (FIGURA 3.48) 




FIGURA 3.48 Código de trasplante 
Las características generales del procedimiento las vemos en la TABLA 
3.21, y hay que destacar como los tiempos de isquemia son bastante 
alargados. 
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TABLA 3.21: Características generales del 
procedimiento 
tiempo de circulación extracorpórea (minutos) 106.6 ± 60.9 
Tiempo de isquemia (minutos) 204.7 ± 84.3 
Técnica quirúrgica  
 Bicava 92% 
 Convencional 8% 
Cardioplejia  
 Card. Hemática 92% 
 Card. Roe 8% 
En la TABLA 3.22, presentamos el estudio de factores determinantes de 
la mortalidad precoz y tardía.  
TABLA 3.22. Factores de mortalidad. 
Factores De Mortalidad Precoz Factores De Mortalidad Tardía 
(Regresión Logística) (Análisis Multivariable De Cox ) 
Código De Trasplante Serología CMV Receptor 
Nº De Episodios De Rechazo Nº De Episodios De Rechazo 
Nº De Infecciones Nº De Infecciones 
Tiempo de extracorpórea Fallo Primario Del Injerto 
Tiempo de isquemia > 3 horas Diabetes Previa 
De ella deducimos que sobre la mortalidad precoz influyen el código 
urgente de trasplante y los tiempos de isquemia mayores de 3 horas, y sobre la 
mortalidad tardía, la serología negativa de CMV del receptor y los episodios de 
infección y rechazo. 
En las FIGURAS 3.49 y 3.50, mostramos las curvas de supervivencia 
consideradas globalmente y quitando la mortalidad precoz; como vemos son 
similares tanto al Registro Nacional como al Internacional. 
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CURVA DE SUPERVIVENCIA 1986-2009. 
CÓRDOBA
Media:  152,25 ±17,27 meses
Mediana:124,39± 6,68 meses
 
FIGURA 3.49 Curva de supervivencia actuarial global. 1986-2009 
 
FIGURA 3.50 Curva de supervivencia actuarial sin mortalidad precoz. 
1984-1999 
 




Por último analizaremos el registro del año 2010 de nuestro hospital. 
El número de procedimientos permanece estable entre 15 y 20 
procedimientos (FIGURA 3.51) 
La predominancia de la causa de muerte de los donantes es la 
hemorragia cerebral (FIGURA 3.52 ) 
REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
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FIGURA 3.51 Registro Español de trasplante. Datos de Córdoba. Número 
de trasplantes por año 
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REGISTRO TRASPLANTE CARDÍACO 1986-2009. 
CÓRDOBA.
Causa de muerte de los donantes
 
FIGURA 3.52 Registro Español de trasplante. Datos de Córdoba. Causa de 
muerte de los donantes. 
REGISTRO TRASPLANTE CARDÍACO 1986-2009. 
CÓRDOBA




































































































FIGURA 3.53 Registro Español de trasplante. Datos de Córdoba. 
Evolución de la edad media de los donantes.  
La edad media de nuestros receptores es entre 40 y 45 años, y la de los 
donantesentre 30 y 35 pacientes (FIGURA 3.53) 
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Nuestros trasplantes realizados de forma urgente tiene un porcentaje 
cercano al 40 %, aunque en ello hay que considerar que en el último año de los 
6 procedimientos urgentes 3 pacientes eran niños (FIGURA 3.54) 
TRASPLANTE CARDÍACO 1986-2009. 
CÓRDOBA
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FIGURA 3.54 Registro Español de trasplante. Datos de Córdoba. 
Evolución de la indicación de trasplante urgente. 
El porcentaje global de urgencias de nuestro grupo es 4 puntos inferior a 
la media nacional (FIGURA 3.55) 
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FIGURA 3.55 Registro Español de trasplante. Porcentaje de indicación de 
trasplante urgente. 
81 Días en lista de espera (mediana, rango intercuartílico) según centros de trasplante para pacientes trasplantados 
cardíacos. Lista de espera cardiaca. 
REGISTRO ESPAÑOL DE TRASPLANTE 
CARDÍACO 2009
Días en lista de espera
 
FIGURA 3.56 Registro Español de trasplante. Dias en lista de espera. 























FIGURA 3.57 Registro Español de trasplante. Datos de Córdoba. Etiología 
y procedencia del donante.  
Para ir finalizando tenemos que considerar que el tiempo medio de 
espera para trasplante en nuestro hospital es entre 70 y 80 días (FIGURA 3.56) 
La etiología predominante es la miocardiopatía dilatada y la mayoría de 
los donantes proceden de nuestra área sanitaria (FIGURA 3.57) 
Las causas de fallecimiento predominante de nuestra población es la 
sepsis, el fallo multiorgánico y el fallo primario (FIGURA 3.58) 
La supervivencia es menor en los pacientes que se trasplantan de forma 
urgente, pero especialmentre por una mayor mortalidad perioperatória 
(FIGURA 3.59) 
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FIGURA 3.58 Registro Español de trasplante. Datos de Córdoba. Causa de 
exitus.  





















FIGURA 3.59 Registro Español de trasplante. Datos de Córdoba. Curva de 
supervivencia según tipo de trasplante.  












La selección de los pacientes candidatos a trasplante cardiaco es una de 
las tareas más difíciles y comprometidas que debe afrontar el equipo médico - 
quirúrgico. La escasa disponibilidad de donantes obliga a realizar una 
meticulosa elección de estos enfermos. 
Es muy importante determinar el momento más idóneo para realizar el 
trasplante cardiaco. El problema es extremadamente difícil: predecir la 
expectativa de vida de un determinado enfermo. 
El paciente debe presentar una situación clínica crítica, suficientemente 
buena como para que no exista ya daño multiorgánico irreversible que excluya 
la posibilidad de esta alternativa terapéutica. Además, se debe considerar el 
tiempo que puede permanecer el paciente en lista de espera 




4.1 TIPO DE MIOCARDIOPATÍA 
La indicación más frecuente de trasplante cardiaco es la miocardiopatía 
(> 80%). Se clasifica en dos grandes grupos: dilatada e isquémica. 
La miocardiopatía dilatada incluye la miocardiopatía idiopática, 




TABLA 4.1. Tipos de cardiomiopatías dilatadas 
1. Idiopáticas  
 
2. Inflamatorias Infecciosas Viral 
  Bacteriana 
  Parasitaria: Toxoplasmosis 
  Rickettssia 
  Espiroquetas 
  Micóticas 
 No Infecciosas Rechazo agudo 
  Rechazo crónico vascular 
  Enfermedades autoinmunes 
  Hipersensibilidad 
3. Tóxicas Alcohol 
 
 Fármacos: Antidepresivos tricíclicos 
  Fenotiazinas, 
  Daunorubicina 
  Ementina 
 Catecolaminas  
4. Metabólicas Deficiencias nutricionales 
 Disbalances hidroelectrolíticos 
 Enfermedades endocrinas 
5. Familiares Neuromiopatía  
 Enfermedad hereditaria sistémica 
 Cardiomiopatía hereditaria idiopática 
La miocardiopatía dilatada idiopática es la más frecuente en este grupo 
(90%), favorecido, probablemente, porque una vez que se ha instaurado el fallo 
cardiaco crónico, en muchas ocasiones, es difícil identificar la etiopatogenia de 
la enfermedad. Se recomienda realizar biopsias endomiocárdicas 
rutinariamente, sobre todo para identificar los procesos inflamatorios activos. 
Sin embargo, el porcentaje de positividad de las biopsias varía según las series 
entre el 5 - 50 %. Este hecho predispone al médico a un cierto escepticismo 
con respecto a esta técnica diagnóstica43. 
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En este grupo siempre hay que tener presente la posibilidad de 
reversibilidad del cuadro clínico, con recuperación de la función sistólica, de 
forma espontánea o mediante tratamiento farmacológico. Por este motivo, 
muchos equipos médico - quirúrgicos demoran la inclusión de estos pacientes 
en la lista de espera y, salvo situaciones de extrema urgencia, revalúan al 
paciente nuevamente al cabo de 6 meses de seguimiento44-49. 
Algunas enfermedades sistémicas con afectación cardiaca como: 
amiloidosis, sarcoidosis, Lupus eritematoso diseminado, endocarditis de 
Loëffler, enfermedad de Marfan etc. plantean opiniones enfrentadas respecto a 
su indicación de trasplante cardiaco50-52. 
La miocardiopatía isquémica supone más del 40% de indicaciones del 
trasplante cardiaco. Son pacientes diagnosticados de cardiopatía isquémica 
con disfunción ventricular severa, con o sin antecedentes de cirugía de 
revascularización convencional o angioplastia previa y sin otras posibilidades 
terapéuticas. Además, se incluyen pacientes diagnosticados de angina 
refractaria con disfunción sistólica leve o moderada y sin ninguna posibilidad de 
cirugía de revascularización53. 
Otro grupo de miocardiopatías son aquellas que se desarrollan en 
pacientes valvulares intervenidos, principalmente aórticos. En estos enfermos 
no se produce la recuperación esperada de la disfunción ventricular que 
presentaban, tras la cirugía. También, se incluyen aquellos pacientes 
valvulares, con una evolución clínica tan larga, que presentan ya un daño 
miocárdico irreversible no recuperable con cirugía convencional. 
Otras cardiopatías susceptibles de trasplante cardiaco, menos 
frecuentes, son: Disfunciones del injerto por episodios de rechazo o por 
desarrollar enfermedad crónica vascular coronaria54 y cardiopatías congénitas 
severas (TABLA 4.2)55-58. 
  
 
TABLA 4.2. Cardiopatías congénitas susceptibles de trasplante cardiaco 
Síndrome de ventrículo izquierdo hipoplásico 
Síndromes equivalentes de ventrículo izquierdo hipoplásico tal como ventrículo 
único con hipoplasia aórtica 
Síndrome de Shone severo 
Defecto severo del canal atrioventricular 
Tronco arterioso 
Atresia pulmonar con septum ventricular intacto y anomalías severas de 
arterias coronarias 
Variaciones de ventrículo único con estenosis subaórtica 
Síndrome asplenia con ventrículo único complejo 
No se debe olvidar el hecho de que los pacientes diagnosticados de 
insuficiencia cardiaca, secundaria a alteración de la contractilidad miocárdica, 
presentan con mayor frecuencia arritmias ventriculares. Aunque para muchos 
cardiólogos, éstas no son una indicación prioritaria de trasplante cardiaco, el 
riesgo de muerte súbita les hace candidatos a este procedimiento terapéutico. 
Un alternativa en estos pacientes son los desfibriladores implantables. Sin 
embargo, la elevada incidencia de intolerancia física y psicológica incrementa 
la ansiedad de estos enfermos y la necesidad del trasplante cardiaco. 




4.2 SITUACIÓN CLÍNICA 
Antes del trasplante cardiaco los pacientes pueden clasificarse en dos 
categorías dependiendo de la situación clínica que presentan: 
1ª. Pacientes en shock cardiogénico sin afectación multiorgánica 
irreversible. 
A pesar de que la mortalidad en estos pacientes es significativamente 
mayor (46%), en comparación a aquellos en los cuales el trasplante cardiaco 
se realiza de manera selectiva (20%), la indicación es el trasplante cardiaco 
urgente. El beneficio obtenido supera ampliamente al riesgo al que se le 
somete. 
Son pacientes que se podrían incluir en una nueva clase funcional V de 
NYHA, hasta ahora no planteada oficialmente. 
2ª. Pacientes diagnosticados de enfermedad cardiaca severa no 
susceptible de ninguna otra opción terapéutica farmacológica ni quirúrgica, con 
una calidad de vida inaceptable por la sintomatología que presentan. O bien, 
pacientes sin sintomatología cardiaca severa pero con un altísimo riesgo de 
muerte súbita. 
Todos ellos son pacientes con una clase funcional III - IV con tratamiento 




4.3 SELECCIÓN DEL RECEPTOR 
4.3.1 MOMENTO IDÓNEO 
El candidato ideal para trasplante cardiaco debe presentar un fallo 
cardiaco severo, irreversible, a pesar del tratamiento farmacológico adecuado, 
e intratable con cirugía convencional. Si presenta daño multiorgánico como 
consecuencia de su patología de base, deberá ser reversible cuando se 
normalice su situación hemodinámica tras la realización del trasplante. 
Además, no tiene que presentar factores de riesgo que predispongan a 
complicaciones en el postoperatorio. 
En definitiva : “El paciente debe estar lo suficientemente enfermo como 
para necesitar un trasplante cardiaco y lo suficientemente sano para que el 
éxito terapéutico esté asegurado”59-62. 
4.3.2 ESTUDIOS PRETRASPLANTE 
Una vez que el equipo médico - quirúrgico decide incluir al paciente en 
protocolo de trasplante cardiaco, se realiza una amplia batería de pruebas 
analíticas, microbiológicas, radiológicas etc. para descartar posibles 
contraindicaciones. Se inician una serie de estudios bacteriológicos, virológicos 
y micológicos de los diferentes sistemas del organismo para descartar posibles 
focos latentes o activos de infección. Además, se efectúan exploraciones 
radiológicas: radiografía de senos, tórax, abdomen, TAC tóraco - abdominal; 
pruebas de función respiratoria, y analítica tanto hematológica como bioquímica 
para despistaje de posibles enfermedades ocultas. 
Se recomienda un estudio psicológico de los candidatos a trasplante 
cardiaco, para valorar su capacidad para superar la situación de estrés que 
puede suponer esta opción terapéutica. 





En teoría existen una serie de contraindicaciones de trasplante cardiaco, 
sin embargo, el peso específico de éstas depende de la experiencia de cada 
grupo de trasplante, de la lista de espera de los receptores y de la posibilidad 
de disponer de órganos. Algunas de las contraindicaciones absolutas de la 
época inicial se han convertido en relativas hoy en día45-49. 
4.4.1 SEGÚN SITUACIÓN CLÍNICA 
Lesiones irreversibles de otros órganos vitales: La reversibilidad del 
daño tisular provocado en otros órganos como consecuencia de la insuficiencia 
cardiaca, sobre todo de larga evolución, generalmente es difícil de predecir. En 
la práctica se excluyen los pacientes diagnosticados por biopsia de cirrosis 
hepática en estadio clínico Child B o C. También se contraindican los pacientes 
con insuficiencia renal severa, con filtrado glomerular inferior al tercio del 
normal y un aclaramiento de creatinina inferior a 20 ml/min. La única alternativa 
en este tipo de pacientes es el trasplante multiorgánico: cardiohepático y 
cardiorenal63-66. 
Infarto pulmonar: Un infarto pulmonar reciente o antiguo, pero todavía 
no resuelto totalmente, incrementa el riesgo de presentar absceso pulmonar y 
sobreinfección tras la realización del trasplante. Este hecho se debe al 
tratamiento inmunosupresor que precisan estos pacientes67-69. 
Se recomienda demorar el trasplante cardiaco el tiempo suficiente para 
controlar el problema pulmonar previamente. En caso contrario, se deben 
incrementar los cuidados postoperatorios que precisan y la batería 
farmacológica: antibióticos, anticoagulantes  etc. con el riesgo sobreañadido 
que éstos comportan. 
Infección activa: En los pacientes trasplantados es necesario utilizar 
fármacos inmunosupresores para reducir el riesgo de rechazo. Al disminuir la 
competencia del sistema inmunitario del receptor se les convierte en personas 
  
 
más susceptibles de presentar procesos infecciosos o exacerbaciones de 
infecciones previas. 
El riesgo de desarrollar sepsis, obliga a realizar una batería de estudios 
pretrasplante intentando localizar focos activos, teóricamente infecciosos, como 
es el caso de diverticulitis, colecistitis, infecciones urinarias asintomáticas, 
colonización del parénquima pulmonar por microorganismos potencialmente 
patógenos, abscesos dentarios  etc. Con tratamiento antibiótico adecuado se 
intenta erradicarlos antes de realizar el trasplante. 
De la misma manera, durante el período de espera pretrasplante, deben 
evitarse sondajes vesicales, vías arteriales y venosas, prevenir el desarrollo de 
atelectasias para reducir al máximo el riesgo de focos infecciosos70-74. 
Antecedentes de enfermedades neoplásicas: Los pacientes con 
antecedentes de enfermedad neoplásica, no debe incluirse como candidatos a 
trasplante cardiaco si no han transcurrido cinco años, desde el tratamiento 
quimioterápico, libres de tumor75-78 
Una excepción son los tumores cardiacos primarios benignos 
inoperables donde la indicación terapéutica primaria es el trasplante cardiaco. 
Caquexia: Un estado nutricional deficiente previo al trasplante 
condiciona un peor pronóstico. En estos pacientes, en muchas ocasiones, es 
muy difícil mantener unas condiciones nutricionales adecuadas por la mala 
situación clínica que presenta, con intolerancia gastrointestinal por el fallo 
cardiaco severo y un déficit intestinal de absorción de los alimentos secundario 
al edema intestinal que presentan. Si el grado de caquexia del paciente es 
extremo puede ser necesario la utilización de alimentación parenteral. En estos 
casos el beneficio que aporta esta actitud terapéutica compensa al riesgo que 
comporta79,80 
Adicción a drogas. Los pacientes con hábito de alcoholismo activo o 
drogadicción deberían excluirse como candidatos a trasplante cardiaco. Estos 
pacientes tienen mayor riesgo de infecciones y existe mayor posibilidad de 
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incumplimiento terapéutico, así como el riesgo de volver a la drogadicción. Son 
personas en las cuales el éxito del trasplante cardiaco está bastante reducido. 
Inestabilidad psicofamiliar: Enfermedades psiquiátricas severas 
contraindican el trasplante cardiaco81. También, la existencia de un entorno 
familiar desfavorable. Unas medidas higiénico - dietéticas básicas insuficientes 
y un nivel sociocultural bajo implican, a largo plazo unos resultados 
catastróficos, que no justifican el esfuerzo técnico ni económico invertido. 
Aunque la finalidad del trasplante cardiaco es convertir a una persona 
enferma en una persona sana, activa e incorporada a su ámbito psicosocial lo 
antes posible, el estrés psicológico que tiene que soportar y superar durante el 
período de espera pretrasplante y en el postoperatorio obligan a seleccionar a 
personas lo más capacitadas posible. 
Diabetes mellitus insulinodependiente: Hasta la utilización de la 
ciclosporina A, como fármaco inmunosupresor, la diabetes mellitus 
insulinodependiente era una contraindicación absoluta de trasplante cardiaco 
debido a la necesidad, que en aquellos momentos se tenía, de mantener altas 
dosis de corticoesteroides en los protocolos de inmunosupresión con los 
efectos adversos que esto conllevaba. 
Con los protocolos de inmunosupresión actuales se puede incluir a 
pacientes diagnosticados de diabetes mellitus como candidatos a trasplante 
cardiaco. Sin embargo, no se debe olvidar el mayor riesgo que presentan estos 
pacientes, per se, de microangiopatía, neuropatía  etc. que pueden agravarse 
después del trasplante82-84. 
Otras enfermedades: Enfermedades cerebrovasculares, antecedentes 
de ulcus etc.. deben sopesarse de forma individualizada en cada paciente. 
4.4.2 SEGÚN SITUACIÓN HEMODINÁMICA 
Hipertensión pulmonar: La hipertensión pulmonar severa e irreversible 
es criterio de exclusión de trasplante cardiaco ortotópico. De manera 
consensuada, actualmente, se excluyen a los pacientes que presentan 
  
 
resistencias vasculares pulmonares superiores a 6 unidades Wood y un 
gradiente transpulmonar superior a 15 mmHg, que no se reducen tras la 
administración de vasodilatadores (nitroprusiato, nitroglicerina, prostaglandinas) 
e inotrópicos (dobutamina). Si a estos pacientes se les realiza trasplante 
cardiaco ortotópico se produce un fracaso del ventrículo derecho irrecuperable. 
Por este motivo la alternativa terapéutica en estos enfermos es el trasplante 
cardiaco heterotópico o el cardiopulmonar85-102. 
Dada la importancia que tiene diagnosticar correctamente la hipertensión 
pulmonar severa se recomienda, sobre todo, en los pacientes que presentan 
cifras límites de resistencia pulmonar vascular y gradiente transpulmonar, 
reestudiarlos hemodinámicamente si permanecen mucho tiempo en lista de 
espera. Se intenta evitar hallazgos indeseables en el momento del trasplante 
que pueden condicionar un fracaso terapéutico48,103-106. 
BARNARD desarrolló el trasplante cardiaco heterotópico como alternativa 
al trasplante cardiaco ortotópico23. Una ventaja que aporta este procedimiento 
es la posibilidad de que en algunas circunstancias, disfunciones del injerto por 
episodios de rechazo o arritmias, el propio corazón pueda ser suficientemente 
funcionante. 
Es una alternativa terapéutica en aquellos enfermos con resistencias 
vasculares pulmonares elevadas. El ventrículo derecho del receptor ya está 
adaptado a presiones elevadas y contribuye a la adaptación progresiva del 
ventrículo derecho del injerto. Evita un fallo cardiaco derecho en el injerto 
precozmente. Se ha demostrado que en estos pacientes disminuyen con el 
tiempo las resistencias vasculares pulmonares107. 
También, permite realizar trasplante cardiaco en aquellos pacientes 
donde existe una discrepancia importante de peso con el donante (cociente < 
0,8). Este hecho incrementa el número potencial de donantes cardiacos 
posibles y disminuye el tiempo de espera en los candidatos108. 
Es un procedimiento quirúrgico no exento de complicaciones. Si el 
receptor presenta una gran cardiomegalia, ésta puede favorecer la formación 
de trombos en su interior e incrementar el riesgo de tromboembolismo45. Está 
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contraindicado en aquellos pacientes con fallo cardiaco derecho severo, 
insuficiencia tricuspídea o ser portador de prótesis valvulares. 
A pesar de que el trasplante cardiaco heterotópico comenzó su 
andadura, prácticamente, al mismo tiempo que el trasplante cardiaco 
ortotópico, éste último ha tenido mayor aceptación entre los diferentes equipos 
quirúrgicos. Los resultados favorables obtenidos a largo plazo con el trasplante 
cardiaco heterotópico están incentivando a los cirujanos a introducirlo como 
alternativa terapéutica en determinados pacientes89,109,110. 
Otra alternativa para pacientes con hipertensión pulmonar es la 
asistencia ventricular que permite en un grupo determinado de pacientes la 
normalización de la hipertensión pulmonar111,112. Igualmente se han 
desarrollado nuevas alternativas terapéuticas, tales como prostaglandinas, 
oxido nítrico, bosentan y sildenafilo, que pueden modelar la hipertensión 
pulmonar91,97,98,113-115. 
Por último no podemos olvidar la utilización del procedimiento quirúrgico 
en “Domino”, así como el trasplante pulmonar o cardiopulmonar, para pacientes 
con hipertensión pulmonar.90,116-119 
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5.1 LISTA DE ESPERA: CRITERIOS DE DISTRIBUCIÓN AÑO 2004 
En España, los diferentes representantes de cada grupo de trasplante 
establecen anualmente, de manera consensuada, los criterios clínicos para 
clasificar, dependiendo de las prioridades, a los receptores que permanecen en 
lista de espera. 
5.1.1 URGENCIA O 
Incluye: 
GRADO I.- Pacientes con retrasplante por fallo primario del injerto en el 
periodo inicial (dentro de las primeras 48 horas). 
GRADO II.- Pacientes en situación de shock cardiogénico y con 
asistencia ventricular. 
GRADO III.- Pacientes en situación de shock cardiogénico y con balón 
intraaórtico de contrapulsación. 
GRADO IV.- Pacientes en situación de shock cardiogénico que requieren 
fármacos vasoactivos y ventilación mecánica. 
GRADO V.- Pacientes en situación de shock cardiogénico en tratamiento 
con fármacos vasoactivos a dosis altas. En estos casos, en el plazo de 24 
horas se debe comunicar a la ONT si ha pasado a alguno de los apartados II, 
III o IV. En caso contrario pasará automáticamente a código electivo, sin 
posibilidad de ser reincluido nuevamente en este grado de urgencia. 
Esta urgencia tendrá prioridad nacional. 
5.1.2 TRASPLANTE ELECTIVO 
Incluye: 
El resto de pacientes en lista de espera. La prioridad en este grupo 
tendrá carácter interno en cada equipo de trasplante. 




5.2 TRATAMIENTO EN LISTA DE ESPERA 
Un porcentaje no despreciable del éxito del trasplante cardiaco está 
condicionado por los cuidados que recibe el paciente durante el período de 
espera. El equipo médico debe invertir todo su esfuerzo en mantener al 
paciente en las mejores condiciones hemodinámicas, físicas y psicológicas. La 
mentalidad ante una situación que no se sabe el tiempo que va a transcurrir, 
esperando el órgano, debe estar encaminada a mantener al paciente de forma 
que le permita afrontar el trasplante cardiaco con las máximas garantías 
posibles. 
En este período pretrasplante, clínicamente se pueden encontrar dos 
grandes grupos de pacientes muy diferentes. Aquellos que presentan fallo 
cardiaco severo, como consecuencia de su cardiomiopatía, en estado funcional 
III – IV de NYHA y los pacientes en estado crítico, en shock cardiogénico, con 
estado funcional V de NYHA, que precisan, en muchas ocasiones, alternativas 
terapéuticas agresivas como puente a trasplante cardiaco. 
Tanto las medidas de apoyo como el tratamiento farmacológico se 
modificarán dependiendo de la situación clínica del paciente. 
El enfermo con insuficiencia cardiaca severa, inicialmente, debe 
permanecer en reposo, con la cabecera de la cama elevada entre 30º - 45º. 
Habitualmente requieren oxigenoterapia para reducir la hipoxémia en mayor o 
menor medida. Son pacientes con un altísimo riesgo de tromboembolismo, per 
se, sobre todo si tienen una arritmia cardiaca, por lo que se recomienda realizar 
tratamiento anticoagulante profiláctico con anticoagulantes orales o heparina a 
dosis bajas, vía subcutánea, si no existen contraindicaciones. También, 
deberán utilizar medias elásticas en ambas extremidades inferiores para 
favorecer el retorno venoso y realizar ejercicios pasivos. Los ejercicios 
dinámicos y la incorporación progresiva a una actividad se realizarán 
paralelamente a la mejoría del estado del paciente. La restricción de sodio en la 
dieta ha sido muy debatida, existiendo posturas enfrentadas; sin embargo, se 
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recomienda no sobrepasar de 6 gramos de cloruro sódico (ClNa) al día. La 
ingesta de líquidos debe ser rigurosamente controlada en función de la diuresis 
del paciente. 
El apoyo psicológico, tanto de la familia como del personal sanitario, es 
en estos momentos fundamental. 
Con los parámetros hemodinámicos basales se plantea la estrategia 
terapéutica del paciente. El objetivo es conseguir reducir la presión capilar 
pulmonar a valores ≤ 15 mmHg; reducir la presión en aurícula derecha ≤ 8 
mmHg, disminuir las resistencias vasculares sistémicas ≤ 1.200 dinas/seg/cm5 
(≤ 15 unidades Wood) e incrementar la presión sistólica por encima de 80 
mmHg120-124. 
Actualmente se dispone de un arsenal terapéutico muy amplio. Los 
pilares fundamentales se basan en: diuréticos, vasodilatadores e inotrópicos. 
5.2.1 DIURÉTICOS 
Los diuréticos125 constituyen un soporte muy importante en el 
tratamiento de la insuficiencia cardiaca severa. Los más utilizados son los 
diuréticos de asa: furosemida principalmente, por su inmediata y potente acción 
diurética y porque mantienen su eficacia terapéutica incluso en los pacientes 
que presentan insuficiencia renal severa126,127. 
La administración intravenosa provoca rápidamente vasodilatación 
venosa reduciendo la precarga, incluso antes de que se instaure la diuresis. 
La posología debe individualizarse por la variabilidad de la respuesta de 
los pacientes a este grupo farmacológico. La asociación con otras familias de 
diuréticos está indicada en aquellos pacientes que no han respondido a dosis 
diaria de furosemida de 200 mg, ya que rara vez aumenta la respuesta 
diurética incrementando más la dosis y se agrava sustancialmente la toxicidad 
del fármaco126. Se recomienda combinar diuréticos con diferentes mecanismos 
de acción para evitar sumar efectos adversos indeseables y restar eficacia. La 
asociación de un diurético de asa y metolazona128 constituye uno de los más 
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potentes tratamientos diuréticos. En muchas ocasiones se administran 
conjuntamente diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona, amilorida, 
triamterene, eplerenona)129,130 para compensar la hipopotasemia que pueden 
desencadenar los diuréticos de asa, los estudios Rales y Ephesus131-133 han 
demostrado la disminución de mortalidad en pacientes con insuficiencia 
cardiaca severa e insuficiencia cardiaca en el postinfarto. La azetazolamida, 
inhibidor de la anhidrasa carbónica, solamente está indicada en el fallo 
cardiaco severo asociado a alcalosis metabólica hipokaliémica e hipoclorémica, 
en muchas ocasiones inducida por los diuréticos de asa125,127. 
Si existe insuficiencia renal severa es preferible utilizar diuréticos de asa 
o xipamida, en lugar de tiazidas, ya que la acción de éstas disminuye 
paralelamente con el filtrado glomerular y es prácticamente nula por debajo de 
30 ml/min. En estas situaciones se procurará no utilizar fármacos ahorradores 
de potasio por el riesgo que existe de hiperpotasemia y acidosis. 
5.2.2 VASODILATADORES 
Los vasodilatadores influyen en la precarga y postcarga sin afectar a la 
contractilidad miocárdica de forma directa; sin embargo al reducir el trabajo y 
las demandas miocárdicas de O2 pueden, indirectamente, aumentar la 
contractilidad cardiaca134,135. En la actualidad, diversos ensayos clínicos han 
demostrado que la asociación de vasodilatadores, diuréticos y digitálicos 
pueden modificar la evolución natural de la insuficiencia cardiaca, 
disminuyendo la sintomatología, mejorando la capacidad funcional y 
prolongando la supervivencia136. 
Existen tres grandes grupos diferentes de vasodilatadores dependiendo 
del mecanismo principal de acción. 
5.2.3 VASODILATADORES VENOSOS 
Nitroglicerina, Dinitrato de isosorbida, Mononitrato de isosorbida137-139. 
Producen vasodilatación principalmente, reduciendo el volumen y la presión 
diastólica ventricular, la presión en aurícula derecha y la presión capilar 
pulmonar. Mejoran los signos de congestión pulmonar y sistémica. Disminuyen 
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la tensión de la pared ventricular durante la diástole, lo que reduce el trabajo 
cardiaco, las demandas de O2 y la isquemia cardiaca. El efecto sobre el gasto 
cardiaco y la presión arterial es variable. Si la presión capilar pulmonar está 
dentro de los límites normales, no se modifica el gasto cardiaco. Sin embargo, 
puede disminuirse dependiendo de las condiciones basales del paciente. 
Son fármacos muy útiles en aquellos pacientes con gasto cardiaco 
relativamente normal y sintomatología congestiva, al reducir preferentemente la 
precarga. En pacientes con congestión pulmonar, es decir, presión capilar 
pulmonar ≥ 18 mmHg y gasto cardiaco ≥ 2,2 L/min se utilizarán nitratos, ya que 
tienen la ventaja de reducir poco el gasto cardiaco y la tensión arterial. Si la 
sintomatología es muy severa se recomienda utilizar vasodilatadores de acción 
rápida y por vía endovenosa. 
Un inconveniente que presentan estos fármacos es la capacidad de 
producir tolerancia por lo que puede ser necesario ir incrementando la dosis 
para obtener el mismo efecto terapéutico. 
Además, debido al efecto de primer paso que sufren estos fármacos a 
nivel hepático es necesario utilizar dosis muy altas por vía oral para conseguir 
el efecto deseado. 
5.2.4 VASODILATADORES ARTERIALES 
Hidralazina140,141. Es un potente vasodilatador arteriolar directo. Provoca 
relajación de la musculatura lisa de los vasos. Disminuye la postcarga al reducir 
las resistencias vasculares periféricas; como consecuencia, aumenta el 
volumen sistólico y el gasto cardiaco, disminuyendo el consumo miocárdico de 
O2. Además, al aumentar la fracción de eyección del ventrículo izquierdo puede 
disminuir la presión diastólica del mismo. 
El efecto más indeseable de los vasodilatadores arteriales es la 
reducción excesiva de la tensión arterial con la consiguiente hipoperfusión 
coronaria. 
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Los pacientes con mayor deterioro de la función miocárdica responden 
mejor a los vasodilatadores arteriales que aquellos que están compensados. 
Están indicados en aquellos pacientes con gasto cardiaco bajo, resistencia 
vasculares periféricas aumentadas y presión capilar pulmonar normal o 
ligeramente elevada. Se deben utilizar con precaución, controlando la tensión 
arterial. 
En muchas ocasiones, se obtienen efectos más beneficiosos cuando se 
administran conjuntamente nitratos e hidralazina141. Los pacientes mejoran 
hemodinámicamente, por la vasodilatación arteriovenosa que producen y su 
supervivencia aumenta. Esta asociación farmacológica se recomienda cuando 
el gasto cardiaco está reducido y la presión capilar pulmonar se encuentra 
elevada. Dependerá de la tensión arterial la elección de un determinado 
fármaco. 
5.2.5 VASODILATADORES MIXTOS: α1 BLOQUEANTES 
Prazosín, Doxazosín, Trimazosín142. Bloquean selectivamente y con 
gran potencia a los receptores α1. En consecuencia, producen vasodilatación 
arteriolar y venosa, que origina reducción de la postcarga y precarga cardiaca 
provocando una ligera taquicardia reactiva. 
La hipotensión postural puede ser muy intensa, sobre todo tras la 
primera dosis y en pacientes en edad avanzada, por lo que se recomienda 
introducir el fármaco de forma progresiva. 
En algunos pacientes se ha observado en tratamientos crónicos una 
disminución en la eficacia del fármaco. Este hecho se relaciona con la 
retención hidrosalina, la activación del sistema simpático y del eje renina – 
angiotensina – aldosterona, lo que produce vasoconstricción y disminución de 
la respuesta vascular a los vasodilatadores. Se puede reducir este fenómeno 
asociando diuréticos. 
Aunque estudios clínicos iniciales eran muy esperanzadores respecto a 
la eficacia de este grupo farmacológico en el fallo cardiaco severo142, sin 
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embargo, estudios a largo plazo han demostrado su limitación en esta 
patología. 
5.2.6 INHIBIDORES DEL SISTEMA RENINA – ANGIOTENSINA – 
ALDOSTERONA 
Captopril, Enalapril, Lisinopril143,144. Son vasodilatadores arteriovenosos 
e inhiben los mecanismos neuroendocrinos que se activan en la insuficiencia 
cardiaca: sistema simpático, eje renina – angiotensina – aldosterona, liberación 
de vasopresina. Disminuyen la sintomatología congestiva cardiaca, aumentan 
la capacidad al ejercicio y prolongan la supervivencia de estos pacientes. 
Son eficaces en la insuficiencia cardiaca severa, insuficiencia cardiaca 
refractaria total o parcialmente a los digitálicos, diuréticos y otros 
vasodilatadores. Son particularmente beneficiosos en aquellos pacientes con 
niveles elevados de renina, hipertrofia ventricular e hiponatremia. 
Los inconvenientes prácticos de estos fármacos son la variabilidad 
interindividual de su eficacia terapéutica, la hipotensión y la tos irritativa, 
insufrible en muchas ocasiones por el paciente. 
5.2.7 INHIBIDORES AG II 
Actúan bloqueando el paso de Angiotensina II a Aldosterona. 
Existen dos tipos de receptores, AT1 cuya estimulación produce 
vasoconstricción y acción proliferativa y receptores AT2 con acción 
vasodilatadora y acción antiproliferativa. Los bloqueantes selectivos y 
competitivos de los receptores AT1 (losartan, valsartan, irbersartan, 
candersartan), producen: vasodilatación arteriovenosa, no modifican la 
frecuencia cardiaca, ni la contractilidad, diuresis y natriuresis, y tienen acción 
neurohormonal145. 
El estudio ËLITE I136 y ÉLITE II145 comparativo con captopril demuestra 
un aumento de supervivencia. 
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5.2.8 CALCIO ANTAGONISTAS 
Dihidropiridinas. Estos fármacos deberían agravar la insuficiencia 
cardiaca, ya que deprimen de forma directa la contractilidad cardiaca. Sin 
embargo, son potentes vasodilatadores reduciendo la postcarga y facilitando el 
vaciamiento del ventrículo146. 
Son fármacos reservados a pacientes con cardiomiopatía isquémica e 
hipertensión. Sin embargo, incluso en estos pacientes no deben considerarse 
los fármacos vasodilatadores de primera elección ya que existen otros 
fármacos más potentes sin efectos inotrópicos negativos. 
Se ha demostrado que los antagonistas del calcio no prolongan la 
supervivencia de estos pacientes con fallo cardiaco severo. 
Dado el gran número de vasodilatadores que se disponen y la variedad 
de mecanismos de acción, en ocasiones es difícil seleccionar el fármaco más 
idóneo; por ello, la elección del vasodilatador estará determinada por su 
mecanismo de acción, la experiencia del personal médico, la aparición previa 
de tolerancia y los efectos adversos que pueda presentar147. 
Una vez conseguida la estabilización hemodinámica del paciente con 
diuréticos y vasodilatadores intravenosos, se intenta pasar a vía oral, 
combinando, inicialmente, ambas vías de administración; añadiendo 
vasodilatadores orales mientras se reduce progresivamente el nitroprusiato, 
nitroglicerina  etc.. Para conseguir el mismo efecto por vía oral se deberá 
utilizar dosis muy elevadas de captopril, hidralazina o de dinitrato de isosorbida. 
5.2.9. INOTRÓPICOS 
Existen diversos fármacos inotrópicos en uso 148-155 
5.2.9.1. Digitálicos 
Tienen un efecto inotrópico positivo muy eficaz en pacientes con 
insuficiencia cardiaca congestiva. Mejoran la contractilidad cardiaca. Aumentan 
la fuerza contráctil máxima, acortan el tiempo de contracción máxima y 
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aumentan la velocidad a la que el músculo se acorta, por lo que disminuyen la 
duración de la sístole. Se produce una contracción más rápida, corta y potente. 
Aumentan el volumen minuto. Disminuyen la presión telediastólica (precarga), 
reducen la frecuencia cardiaca y las resistencias vasculares periféricas 
(postcarga). Estos efectos explican que los digitálicos reduzcan los signos de 
congestión y de hipoperfusión periférica en un paciente con insuficiencia 
cardiaca. Disminuyen las demandas miocárdicas de O2. 
Aunque los digitálicos producen, per se, vasoconstricción coronaria, en 
estos pacientes con fallo cardiaco al reducir la presión telediastólica ventricular 
y prolongar la diástole, incrementan el aporte sanguíneo coronario152. 
5.2.9.2. Inhibidores de la fosfodiesterasa III 
Amrinona, Milrinona, Enoximona153. Estos fármacos incrementan la 
contractilidad miocárdica y reducen las resistencias vasculares periféricas y 
pulmonares; como consecuencia, aumentan el gasto cardiaco, disminuyen la 
presión capilar pulmonar y la presión telediastólica del ventrículo izquierdo 
mejorando la congestión pulmonar y la hipoperfusión periférica. 
Los efectos adversos más preocupantes que se observan con la 
utilización de estos fármacos son: la trombocitopenia (20%) que aparece al 
cabo de dos semanas de tratamiento con amrinona. Es un fenómeno dosis – 
dependiente. La disfunción hepática y la capacidad arritmogénica que poseen 
al desencadenar arritmias ventriculares malignas graves son también efectos 
secundarios, aunque en una proporción menor. 
Se recomienda administrarlos, tras digitalizar, a los pacientes 
diagnosticados de insuficiencia cardiaca severa asociada a flutter auricular. En 
la actualidad, son fármacos relegados al tratamiento de urgencia o de corta 
duración de insuficiencia cardiaca que no respondan a digitálicos, diuréticos y 
vasodilatadores. 
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5.2.10. SIMPATICOMIMÉTICOS: DOPAMINA, DOBUTAMINA, ADRENALINA, 
NORADRENALINA 
Dopamina154. Generalmente en estos pacientes no se utiliza como 
inotrópico, per se, sino como vasodilatador renal a dosis bajas (0,2 – 2 
µg/Kg/min). Aumenta la velocidad de filtración glomerular, el flujo urinario y la 
excreción renal de sodio favoreciendo la diuresis. 
A dosis intermedias (2 – 5 µg/Kg/min) provoca un aumento de la 
contractilidad cardiaca y un incremento del gasto cardiaco por acción directa 
sobre los receptores β1 y β2 cardiacos y con reducción de la resistencia 
vascular periférica por estimulación de los receptores DA1 y β2. 
Tanto la dopamina como la dobutamina disminuyen su eficacia por crear 
tolerancia en los tratamientos prolongados. Es necesario incrementar 
progresivamente la dosis para conseguir el mismo efecto terapéutico. 
Es un fármaco indicado en los pacientes con fallo cardiaco severo 
asociado a congestión pulmonar e hipoperfusión. La dopamina es un pobre 
vasodilatador venoso, por lo que no modifica e incluso incrementa la presión 
capilar pulmonar; por este motivo en muchas ocasiones está obligado asociarlo 
con vasodilatadores venosos (nitroglicerina) o arteriovenosos (nitropusiato). 
Dobutamina155. A dosis habituales (2,5 – 7,5 µg/Kg/min) aumenta la 
contractilidad, como consecuencia de la estimulación de los receptores β1 y α1 
adrenérgicos, el gasto cardiaco, la excreción urinaria de sodio, sin modificar la 
frecuencia cardiaca, presión arterial o las demandas miocárdicas de O2. 
A dosis elevadas (15 – 20 µg/Kg/min) provoca vasodilatación coronaria 
por estimulación de los receptores β2 y vasoconstricción esplácnica y renal al 
estimular a los receptores α1. 
Es un fármaco muy útil en la insuficiencia cardiaca severa asociada a 
cardiopatía isquémica o infarto de miocardio que cursa con hipotensión, presión 
de llenado elevada y marcada reducción del gasto cardiaco. 
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En los pacientes con shock cardiogénico se consigue mayor eficacia si 
se asocian dopamina y dobutamina. 
Adrenalina156-158: estimula los receptores Alfa 1, Beta 1. Incrementa el 
gasto cardiaco, la presión sistólica y la contractilidad, con escaso aumento de 
la diastólica, aumenta el flujo muscular esquelético por acción Beta 2. Como 
todos los inotrópicos adrenérgicos actúan por la vía del AMPc. 
Noradrenalina159,160: actúa preferentemente sobre los receptores alfa 1 
con escasa actuación sobre los Beta receptores. Aumenta la tensión arterial 
por vasoconstricción, causa menos taquicardia que la adrenalina por su acción 
barorefleja al aumentar el tono vascular que produce bradicardia, igualmente es 
un potente inotrópico aunque menos potente que la adrenalina. 
5.2.11. SENSIBILIZADORES AL CALCIO: 
Levosimendan Es un nuevo grupo terapéutico que actúa sensibilizando 
la fibra miocárdica al calcio, tiene efecto inotrópico y vasodilatador, los estudios 
iniciales son prometedores pues parece aumentar la supervivencia de forma 
comparativa con placebo y dobutamina161-166_ENREF_149. 
En resumen, la selección del tratamiento farmacológico en un paciente 
con fallo cardiaco severo se realizará de acuerdo con la alteración 
hemodinámica que predomine; las propiedades de los fármacos y de la 
experiencia del equipo médico – quirúrgico. 
Hay un reducido número de pacientes cuya situación clínica es tan 
crítica que precisan asistencia ventilatoria mecánica, vasodilatadores, 
diuréticos, inotrópicos intravenosos a dosis máximas e incluso diálisis. Son 
pacientes cuyas funciones, hepática y renal, pueden deteriorarse bruscamente 
de forma irreversible condicionando un estado clínico que contraindique el 
trasplante cardiaco. En estos casos, lo más importante por parte del equipo 
médico – quirúrgico es saber determinar cuál es el momento más adecuado 
para decidir actitudes terapéuticas agresivas como puente al trasplante 
cardiaco. 
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Sí el paciente consigue estabilizarse tenemos que considerar la alta 
incidencia de arritmias y muerte súbita que existe en los pacientes con 
insuficiencia cardiaca severa y la demostración con diferentes estudios del 
valor preventivo del desfibrilador implantable como tratamiento definitivo o 
como puente al trasplante, el cual disminuye la mortalidad de estos pacientes 
incidiendo de forma positiva sobre la muerte arrítmica, aunque permanece en 
debate su coste-efectividad167-171. 
Por último en estos últimos años se ha desarrollado la terapia de 
resincronización con un marcapaso tricameral, implantándose cables en 
aurícula y ventrículo derecho así como seno coronario, ello permite optimizar 
de forma sincrónica la contracción ventricular, con ello existe mejoría de la 
función ventricular, del remodelado y de las arritmias, y ello es especialmente 
cierto en pacientes con bloqueo de rama izada con duración del complejo 
ventricular superior a 120 mseg, de enorme interés han sido los resultados del 
estudio Care-HF que ha demostrado aumento de la supervivencia172,173. 




5.3 DISPOSITIVOS EN EL TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIOA 
CARDIACA AVANZADA: LA TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN 
CARDIACA Y EL DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO IMPLANTABLE 
La terapia de resincronización cardiaca (TRC) es en la actualidad una 
opción terapéutica a tener en cuenta en determinados pacientes con 
insuficiencia cardiaca congestiva refractaria174 en incluso se está intentando 
ampliar la indicación a pacientes en fases cada vez mas iniciales175,176. En un 
primer momento se evaluaron los resultados agudos de la resincronización en 
pacientes con bloqueo completo de rama y clase clínica avanzada a pesar de 
recibir el máximo tratamiento médico177. Estos primeros trabajos fueron 
seguidos por estudios sin grupo control y con un número limitado de 
pacientes178. Este segundo grupo de experiencias animó a realizar ensayos 
con grupo control, ciegos y con un mayor número de personas evaluadas, lo 
que, al consolidar los resultados previos179,180, permitió construir las actuales 
recomendaciones clínicas de utilización de esta terapia173,181. 
Actualmente hay varios grandes frentes abiertos en el estudio de la 
utilización clínica de la estimulación biventricular como tratamiento de la 
insuficiencia cardiaca: por una parte, es primordial realizar una mejor selección 
de los pacientes mediante el desarrollo de evaluaciones que predigan la 
respuesta al tratamiento ya que, aunque cumplan las condiciones recogidas en 
las guías de actuación clínica, en torno a un 25% no responde favorablemente 
a la terapia182. Otro campo abierto son los candidatos recogidos por los criterios 
de las guías de actuación pero que presentan fibrilación auricular crónica183. 
Por último, tanto algunos trabajos diseñados para evaluar la influencia 
de la estimulación biventricular en la mortalidad de los pacientes con indicación 
consolidada184 como estudios de prevención primaria de muerte súbita167,185 
han acercado algunas indicaciones de resincronización y de implante de 
desfibrilador intracavitario. 
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De cualquier modo, contamos con los resultados del estudio CARE-
HF186, en el que se ha demostrado claramente el efecto positivo de la TRC 
aislada en la reducción de la mortalidad. 
5.3.1 PREVENCIÓN DE MUERTE SÚBITA CARDIACA CON DESFIBRILADOR 
AUTOMÁTICO IMPLANTABLE: PREVENCIÓN SECUNDARIA 
En la actualidad nadie cuestiona la utilidad terapéutica de los 
desfibriladores automáticos implantables (DAI) en pacientes con taquicardia 
ventricular mal tolerada o fibrilación ventricular. Los estudios a través de los 
cuales se ha llegado a esta conclusión podrían dividirse en 2 grandes grupos, 
según evalúen la terapia en pacientes que ya han presentado una arritmia 
ventricular potencialmente mortal o los que pertenecen a grupos con alto riesgo 
de presentarla. 
Al revisar la bibliografía encontramos 3 grandes estudios centrados en la 
evaluación de la utilidad del DAI en el tratamiento de pacientes que ya han 
presentado algún episodio de arritmia ventricular potencialmente mortal 
(CASH187, AVID y CIDS). 
Los resultados del CASH no fueron, en conjunto, concluyentes. Se 
incluyó a pacientes supervivientes de una parada cardiaca, con un seguimiento 
de hasta 9 años, y se comparó la utilidad del DAI frente a los fármacos 
antiarrítmicos. No se alcanzaron diferencias significativas entre los grupos, pero 
tampoco son datos aplicables a nuestra realidad ya que, por ejemplo, en una 
primera fase se utilizaron DAI que precisaban toracotomía para su 
implantación. 
En el estudio AVID se evaluó el tratamiento con amiodarona frente a DAI 
en 1.016 pacientes que habían presentado fibrilación ventricular primaria o 
taquicardia ventricular sostenida con síncope, sintomática con fracción de 
eyección < 40%. En este caso se demostró una reducción significativa de la 
mortalidad del 39% el primer año, del 27% el segundo y del 31% el tercero (p < 
0,02). 
  Manejo pre - trasplante 
129 
 
El estudio CIDS planteó un diseño muy similar al estudio anterior, incluyó 
a 659 pacientes y a los 2 años de seguimiento los resultados no discriminaban 
de forma significativa la mortalidad del grupo con tratamiento con amiodarona 
del de DAI. Recientemente se han publicado los resultados a más de 10 años y 
la mortalidad para el grupo tratado con DAI es significativamente inferior (p < 
0,021). 
Según los datos de estos estudios, la utilización del DAI en la prevención 
secundaria de arritmias ventriculares potencialmente mortales reduce la 
mortalidad a los 3 años en un 20-31%. 
5.3.2 PREVENCIÓN DE MUERTE SÚBITA CARDIACA CON DESFIBRILADOR 
AUTOMÁTICO IMPLANTABLE: PREVENCIÓN PRIMARIA 
La indicación de implante de DAI como prevención primaria de arritmias 
ventriculares potencialmente mortales se centra en pacientes con algunas 
enfermedades miocárdicas arritmogénicas congénitas y, sobre todo, con 
miocardiopatías con fracción de eyección deprimida de forma severa, en 
especial de etiología isquémica, aunque recientemente contamos con alguna 
información superponible para pacientes similares pero con etiología idiopática. 
Aunque se han realizado múltiples estudios en los que se ha evaluado la 
incidencia de arritmias ventriculares letales específicamente en pacientes con 
cardiopatía isquémica y fracción de eyección deprimida, la mayor parte de las 
decisiones clínicas las tomamos basándonos en cuatro de ellos. 
El ensayo CABG Patch188 (Coronary Artery Bypass Graft and 
implantable defibrillator Patch) partía de la hipótesis de que los pacientes con 
indicación de cirugía coronaria con fracción de eyección deprimida (< 35%) y 
un electrocardiograma (ECG) de señal promediada anormal constituían un 
grupo de alto riesgo de presentar arritmias ventriculares graves, y que la 
implantación de un DAI podía mejorar el pronóstico vital. Se incluyó a 900 
pacientes y, tras un seguimiento de dos años, se concluyó que no había 
diferencias en la mortalidad entre los dos grupos. La explicación más plausible 
para este comportamiento podría ser que la inclusión se realizó antes de la 
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cirugía coronaria, se excluyó a los pacientes con arritmias ventriculares que 
impidieran considerar el estudio como de prevención primaria y se aleatorizó a 
los pacientes tras la cirugía. No sabemos el valor de la fracción de eyección 
postoperatoria y es presumible que los grupos que se compararan tuvieran un 
menor riesgo y, en consecuencia, que este hecho contribuyera de forma 
significativa a que el beneficio aportado por la terapia con desfibrilador no fuera 
significativo. 
Los criterios recogidos en las guías de actuación clínica de todas las 
sociedades científicas para la prevención primaria de muerte súbita por 
arritmias ventriculares en pacientes con enfermedad coronaria se han apoyado 
básicamente en tres estudios. El primero de ellos fue el estudio MADIT 
(Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial), publicado en 1996, que 
inició una auténtica revolución en esta área de la cardiología. Posteriormente, 
el estudio MUSTT (Multicenter Unsustained Tachycardia Trial) y el estudio 
MADIT II acotaron y reforzaron los resultados, aclarando algunos supuestos no 
recogidos en el MADIT. 
Los pacientes incluidos en estos estudios habían presentado 
previamente un infarto de miocardio. Los tiempos de latencia entre el episodio 
isquémico agudo y la indicación del DAI oscilaban entre cuatro días y cuatro 
semanas y, en el caso del MADIT II, llegaban a 53 semanas de evolución. 
En los tres estudios se demostró una reducción de la mortalidad en los 
pacientes con los criterios de inclusión ya descritos y que recibieron un 
tratamiento preventivo con DAI frente a los tratados con fármacos, 
mayoritariamente amiodarona. La reducción de la mortalidad en los ensayos 
MADIT I y MUSTT, evaluada tras 27 meses de seguimiento, fue del 55 y el 
54%, respectivamente. En el estudio MADIT II, con unos criterios de inclusión 
menos selectivos, se documentó una reducción de mortalidad en el grupo de 
DAI del 31%189 . 
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5.3.3 PAPEL DE LA TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN EN LOS CANDIDATOS A 
DESFIBRILADOR PARA PREVENCIÓN PRIMARIA DE MUERTE SÚBITA 
En todos los países desarrollados, el número de pacientes a los que se 
les implanta un desfibrilador bajo esta indicación está creciendo 
progresivamente, según los estudios clásicos MADIT I y II, MUSTT y el SCD-
heft. En todos se ha demostrado una reducción significativa de la mortalidad 
mediante el empleo de la función ventricular izquierda como principal o único 
estratificador190. 
Es importante resaltar que el paciente con depresión de la función 
ventricular izquierda presenta con frecuencia una elevada complejidad, está 
expuesto a numerosas comorbilidades y requiere múltiples tratamientos que 
convierten su seguimiento en una tarea laboriosa y demandante. Una de las 
principales comorbilidades es la insuficiencia cardiaca clínica, junto con la 
progresión del remodelado ventricular, y esta situación puede beneficiarse de la 
adición de TRC. 
Si tomamos a los pacientes del MADIT II como prototipo observamos 
que la presencia de asincronía eléctrica es muy elevada, con más de un 40% 
de pacientes con un complejo QRS >= 0,12 s por bloqueo de rama izquierda 
(BRI) o por un trastorno no específico de la conducción del 40%. Respecto a la 
prevalencia de asincronía mecánica, los principales datos de que disponemos 
provienen de nuestro país (Registro de Asincronía Ventricular en España); de 
los 305 pacientes con fracción de eyección ≤ 40% incluidos en el registro, en 
un 55% de los que tenían un complejo QRS ancho había asincronía 
interventricular (y en el 24% con un complejo QRS < 130 ms). En el estudio, 58 
pacientes cumplían criterios MADIT II (19%) y la prevalencia en ellos de 
disincronía fue también muy elevada (del 25-40%) independientemente de la 
clase NYHA. 
Por otra parte, es muy importante recordar que casi todos los ensayos 
con TRC han evaluado la seguridad y eficacia de la terapia en pacientes en 
clases III o IV y que, por tanto, para contemplar su empleo asociado con el DAI 
debemos fijarnos en el estado sintomático del enfermo. 
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No obstante, es interesante destacar que el único ensayo con objetivos 
de estudio preestablecidos para los pacientes en clase II de la NYHA, el 
MIRACLE ICD II, también encontró mejorías significativas en los parámetros 
anatómicos y clínicos. En él se evaluaron los efectos de la TRC en pacientes 
con indicación de clase I para DAI, fracción de eyección ≤ 35% y complejo QRS 
≥ 130 ms. Aunque no hubo diferencias a los seis meses respecto al grupo 
control en el test de los 6 minutos de marcha (un hallazgo que cabía esperar en 
pacientes que, por definición, tienen su capacidad de ejercicio prácticamente 
conservada), sí que se encontraron mejorías significativas en la clase NYHA, la 
calidad de vida, la respuesta clínica, los índices de remodelado ventricular, 
específicamente los volúmenes del ventrículo izquierdo, y la fracción de 
eyección. El grado de remodelado fue comparable con el observado en los 
pacientes con clases III y IV de la NYHA en los ensayos MIRACLE y MIRACLE 
ICD191. 
Con las evidencias actuales, la elevada prevalencia en estos pacientes 
de disincronía, insuficiencia cardiaca y remodelado ventricular izquierdo apoya 
el implante de DAI con TRC en los que presenten disincronía y clase III o IV de 
la NYHA, con un perfil coste-efectividad atractivo. En el estudio 
COMPANION182, en el que pacientes con IC y un complejo QRS ancho se 
benefician de la terapia de resincronización cardiaca, asociada o no a DAI, con 
una reducción del 20% en el objetivo primario (muerte y hospitalización de 
cualquier causa). Junto con estos resultados se observó, además, una clara 
mejoría de la capacidad de ejercicio, los síntomas de IC y la calidad de vida184. 
Quizá estamos ya en la situación de afirmar que debe considerarse la opción 
de la resincronización cardiaca antes que el TC en los pacientes que cumplan 
criterios para ésta. Muchos pacientes incluidos en programas de TC presentan 
un riesgo elevado de muerte súbita, a pesar del tratamiento optimizado con 
inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina y bloqueadores beta. 
Estos fármacos han reducido la tasa de muerte súbita en los diferentes 
estudios publicados. Aun así, sigue siendo la mayor causa de muerte en 
pacientes en clase funcional III, candidatos en algunos casos a TC. La etiología 
más frecuente de la muerte súbita son las arritmias ventriculares malignas, 
seguidas de las bradiarritmias.  
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TABLA 5.1 Características principales de los ensayos más trascendentes de 











MADIT  196   < 35%  21 días TVNS TV-FV  TV-FV 
MUSTT  704 < 40%  4 días TVNS TV-FV  No evaluado 
MADIT-II 1.232   < 30% 30 días  No  No EEF  No EEF 
EEF: estudio electrofisiológico; FE: fracción de eyección; FV: fibrilación ventricular; IAM: infarto 
agudo de miocardio; NS: no sostenida; TV: taquicardia ventricular 
La colocación de un DAI para prevenir la muerte súbita en estos 
pacientes es un tema muy controvertido. La publicación del artículo de 
KADISH192 et al aporta luz a este lado oscuro de la IC. En 458 pacientes con 
miocardiopatía dilatada y arritmias ventriculares (extrasistolia ventricular y 
taquicardia ventricular no sostenida), la implantación de un DAI en 229, junto 
con una terapia farmacológica óptima, redujo de forma significativa la muerte 
por arritmia en comparación con 229 pacientes tratados de forma óptima y 
exclusiva con fármacos. Hubo en total 17 muertes súbitas por arritmia, 3 en el 
grupo de DAI frente a 14 en la terapia médica óptima (RR = 0,20; intervalo de 
confianza del 95%, 0,06-0,71; p = 0,006). El análisis por subgrupos mostró que 
la implantación de un DAI sólo redujo el riesgo de muerte de forma significativa 
en pacientes con clase funcional III (NYHA) o varones (FIGURA 5.1 y 5.2). 
Estos resultados tienen una importante significación clínica, pero no podemos 
dejar de lado el aspecto económico que ello comporta. Los autores no abogan 
por la implantación indiscriminada de DAI en esta población, sino que 
recomiendan considerar caso por caso y precisar el perfil de riesgo de los 
pacientes. 




FIGURA 5.1 Curvas de Kaplan-Meier de mortalidad en pacientes en grado 
funcional III de la NYHA entre pacientes con tratamiento estándar y 
pacientes que reciben un DAI. En el grupo que recibe DAI, el riesgo 
relativo de muerte fue 0.37 (intervalo de confianza al 95%, 00.15 a 0.90) 





FIGURA 5.2 Curvas de Kaplan-Meier de mortalidad por cualquier causa 
(panel A) y de muerte súbita de causa arrítmica (panel B) entre pacientes 
con tratamiento estándar y pacientes que reciben un DAI. En el grupo que 
recibe DAI, el riesgo relativo para muerte por cualquier causa fue 0.65 
(intervalos de confianza al 95%, 0.40 a 1.06) y el riesgo relativo de muerte 
súbita de causa arrítmica fue 0.20 (intervalos de confianza al 95%, 0.06 a 
0.71) 




5.4 PUENTE A TRASPLANTE: ASISTENCIA VENTRICULAR 
MECÁNICA 
La carencia de donantes y el número cada vez mayor de pacientes 
diagnosticados de enfermedades susceptibles de tratamiento quirúrgico con 
trasplante cardiaco han provocado, en estos últimos años, una gran 
preocupación en todos los equipos de trasplante193-199. Era necesario adoptar 
estrategias terapéuticas alternativas que pudieran paliar, al menos, 
temporalmente el problema. Proyectos de investigación ambiciosos han 
permitido disponer actualmente de mecanismos de asistencia ventricular 
mecánica: corazón artificial total (Jarvik-7, The Penn State Heart…), asistencia 
ventricular izquierda y asistencia biventricular (Pierce-Donachy Thoratec, 
Novacor, Thermedics...). 
Existe ya experiencia mundial con estos sistemas, siendo sus resultados 
muy esperanzadores. La supervivencia de los pacientes es mayor en aquellos 
que precisan solo asistencia univentricular izquierda (–3 - 100%) que los que 
precisan biventricular (50%)195,200-203. 
Los resultados del Estudio Rematch comparando los resultados de 
terapia médica y asistencia ventricular izada demuestra la superioridad de la 
asistencia en pacientes en grado funcional IV de la NYHA204-206 
La Sociedad Internacional de Trasplante ha elaborado un registro de 
Asistencia que es voluntario, ello nos permite conocer en gran medida los 
resultados200-203,207-210, y sacar conclusiones de sus datos211. 
Hasta abril del 2005 se han registrado 699 pacientes, en los cuales se 
implantó 831 dispositivos en 60 centros. La indicación como puente a 
trasplante se realizó en 513 pacientes (78,3 %), de 655 pacientes con el 
seguimiento completado, mientras que en 78 (11.9 %) pacientes se recibe 
como tratamiento definitivo. 542 pacientes reciben asistencia ventricular 
izquierda y 100 pacientes asistencia biventricular. 
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Actualmente las indicaciones de asistencia ventricular como puente a 
trasplante están limitadas a tres situaciones, en las cuales, la urgencia clínica 
no permite demorar el tiempo de espera de un donante: 
Pacientes en lista de espera para trasplante que desarrollan un deterioro 
hemodinámico irreversible. 
Pacientes trasplantados que presentan inestabilidad hemodinámica 
como consecuencia de un episodio de rechazo agudo severo. 
Pacientes con shock cardiogénico post - trasplante por episodio de 
rechazo hiperagudo o fallo primario del injerto 
Las complicaciones que teóricamente se pueden presentar son: 
hemorragia, infección, sensibilización inmunológica por la necesidad de utilizar 
transfusiones en muchas ocasiones, embolismos, fallos multiorgánicos, 
problemas técnicos  etc.207,211. 
Dependerá de la situación clínica del paciente, de la etiopatogenia del 
cuadro y de la experiencia del equipo quirúrgico la elección de un determinado 
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6.1 SELECCIÓN DEL DONANTE 
Habitualmente generan órganos los pacientes que han sufrido un 
traumatismo craneoencefálico o presentan hemorragia cerebral. Son 
excepcionales, aunque no despreciables en número, los donantes cuya causa 
de éxitus está motivada por tumor cerebral, anoxia u otras enfermedades. No 
todos los donantes potenciales se convierten en donantes reales de órganos. 
Los criterios de selección difieren dependiendo del tipo de órgano212. 
6.1.1CRITERIOS DE SELECCIÓN DE DONANTES CARDIACOS 
6.1.1.1. Edad. 
Debido a que en la población general la incidencia de presentar 
enfermedad arterioesclerótica asintomática se incrementa a partir de los 40 – 
45 años en los varones y de los 45 – 50 años en las mujeres, se ha decidido 
situar el límite de edad de los donantes en los 40 años213. Este hecho, no 
descarta que existan grupos de trasplante cardiaco que realicen trasplante 
cardiaco con donantes de edades más avanzadas214, si previamente se ha 
descartado enfermedad cardiaca. Generalmente, esto ocurre excepcionalmente 
en España, donde el número de donantes todavía es relativamente elevado y 
no es necesario sobrepasar estos límites. 
6.1.1.2. Relación peso donante / receptor 
Se acepta una relación entre el peso del donante y del receptor entre 0,8 
y 1,2. Se admite una diferencia de peso del 25%215. 
Si el receptor tiene unas resistencias vasculares pulmonares elevadas 
se recomienda no utilizar corazones pequeños, como sucede con los de la 
mujer habitualmente, o de donantes de peso inferior al del receptor, porque se 
ha observado que estos pacientes desarrollan precozmente fallo cardiaco 




6.1.1.3. Grupo sanguíneo 
Es esencial en el trasplante cardiaco la compatibilidad ABO. Se estima 
un riesgo del 60% de rechazo hiperagudo cuando no existe compatibilidad 
ABO216. En diferentes estudios se ha demostrado que la supervivencia del 
injerto es mayor en los pacientes con donante isogrupo que cuando se realiza 
entre grupos compatibles ABO217. 
El Rh no parece ser importante. 
6.1.1.4. Cross – Match 
En estudios retrospectivos realizados por OPELTZ, en la Universidad de 
Heidelberg y TERASKI en la Universidad de UCLA han demostrado que existe 
una relación entre el mayor número de rechazos y mayor mortalidad en el 
grupo de pacientes con menor locus de histocompatibilidad con el donante y 
cross – match positivo218,219. 
Actualmente se recomienda realizar cross – match prospectivo con los 
linfocitos del donante, cuando previamente el receptor es cross – match 
positivo frente a un panel de linfocitos de diferentes individuos. 
6.1.1.5. Valoración hemodinámica 
No se aceptan donantes cardiacos que han sufrido una contusión 
cardiaca importante; períodos prolongados de hipotensión severa, que no han 
remontado con inotrópicos; parada cardiaca prolongada y sin recuperación 
completa220,221. 
6.1.1.6. Antecedentes infecciosos 
Tampoco pueden ser donantes cardiacos aquellos enfermos que 
presentan una infección activa ni serología positiva de VIH, HBsAg o virus C. 
Existe controversia respecto a aceptar o no aquellos donantes que siendo VIH 
negativo pertenecen a grupos de alto riesgo (homosexuales, drogadictos, 
hemofílicos)222. 
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En resumen, la experiencia clínica del cirujano es el mejor criterio de 
selección de un donante cardiaco en un momento determinado. En muchas 
ocasiones, la clave de la viabilidad del órgano está en la inspección y la 





6.2 ESTUDIOS SELECTIVOS 
Los donantes deben ser estudiados con el mismo criterio que un médico 
utiliza en su práctica clínica diaria para evaluar a un paciente38,119,223-246 
(TABLA 6.1)  
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TABLA 6.1  Evaluación: Donante de órganos 
1. Datos antropométricos 
 
2.2.2 Exploraciones Complementarias 
Edad  Rx Tórax  
Sexo  ECG 
Peso  Ecocardiograma 
Superficie corporal  Coronariografía (Selectiva) 
Perímetro torácico  Rx Abdomen 
Perímetro abdominal  Ecografía abdominal 
Grupo sanguíneo  2.2.3 Analítica 
Rh  Función Renal 
 
Creatinina, Urea sérica, 
Creatinina, Urea urinaria 
Ionograma sérico 
2. Historia clínica 
  Ionograma urinario 
2.1 antecedentes personales 
  Sedimento urinario 
Diabetes   Proteinuria 
Hipertensión arterial   Osmolaridad urinaria 
Hipercolesterolemia  Glucemia 
Hepatopatía  Función Hepática SGOT, SGPT, SGGT, 
Nefropatía   Fosfatasa alcalina 
Bilirrubina 
Cardiopatía  Calcio, Amilasa sérica 
Neoplasia  CPK- CPK Mb, 
alcoholismo  Osmolaridad sérica 
tabaco  Estudio de coagulación 
Hábitos tóxicos 
drogadicción  Hemograma completo 
Medicación  Gasometría arterial 
2.2 Evolución desde el ingreso 
 Grupo sanguíneo 
2.2.1 Estudios Hemodinámicos 
 Test de embarazo en orina. Si es (+) 
determinar gonadotrofina coriónica en sangre 
Períodos de hipotensión  Serología: HBsAg, Virus C, VIH, CMV 
Paradas cardiacas  2.2.4 Cultivos microbiológicos 
Medidas de resucitación   
Fármacos: Dopamina, Dobutamina,    





Debe realizarse una historia clínica minuciosa a los familiares, con la 
finalidad de determinar posibles factores de riesgo que lo descarten como 
posible donante. Se buscan antecedentes de diabetes, hipertensión, 
hipercolesterolemia, hepatopatía, nefropatía, enfermedades cerebrovasculares, 
neurológicas, neoplásicas, sistémicas  etc. Se investigará si el paciente estaba 
tomando alguna medicación y en caso afirmativo el tiempo que la había estado 
tomando. 
Muy importante es averiguar antecedentes de hábitos tóxicos de 
alcoholismo, tabaquismo, drogadicción y estilo de vida para descartar grupos 
de alto riesgo. 
En muchas ocasiones la efectividad de una historia clínica puede estar 
limitada por el nivel sociocultural de la familia. En estos casos, el resto de 
exploraciones complementarias ayudaran a completar la historia. 
Se recogen datos antropométricos del donante, fundamentales para 
poder ofertar los diferentes órganos: Peso, talla, superficie corporal, perímetro 
torácico, perímetro abdominal. 
Es muy importante en la evolución clínica del donante constatar si 
hemodinámicamente ha estado estable o no. Si un paciente ha tenido períodos 
de hipotensión, es fundamental saber el tiempo que han durado y los fármacos 
que ha precisado. De igual manera, un paciente que ha presentado parada 
cardiaca, es imprescindible averiguar en qué momento se produjo; si la 
resucitación fue muy laboriosa y agresiva y en cuántas ocasiones ocurrió. 
La inestabilidad hemodinámica y por tanto la necesidad de administrar al 
paciente altas dosis de inotrópicos son criterio de exclusión de donante 
cardiaco. Habitualmente se utiliza como criterio de exclusión una dosis máxima 
de 10 µg/kg/min de dopamina. 
Sistemáticamente se realiza a los donantes electrocardiograma (ECG). 
Sin embargo, hay que considerar las variaciones que éste puede presentar sin 
ser reflejo de enfermedad cardiaca. El daño cerebral puede desencadenar 
cambios en el ECG con aparición de ondas T patológicas223,227 y cambios en el 
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segmento ST. La hipotermia, que se presenta en la mayoría de estos pacientes 
como consecuencia de la desregulación del centro termorregulador central, 
puede provocar bradicardia con presencia de ondas J que pueden confundirse 
con problemas isquémicos miocárdicos. 
El ecocardiograma se realiza para descartar disfunciones cardiacas, 
áreas de disquinesia patológicas, patología valvular y otras enfermedades no 
diagnosticadas previamente247. 
Muy excepcionalmente se realizan coronariografías en los donantes 
mayores de 45 años para descartar cardiopatía isquémica. No es sencillo 
realizarlas en cualquier centro hospitalario y conllevan un riesgo de deterioro 
hemodinámico que puede desaconsejar su realización. 
La radiografía de tórax descarta cualquier enfermedad pulmonar 
evidente. 
Debido a que en la mayoría de los casos el donante es potencialmente 
multiorgánico, se realiza ecografía abdominal para descartar principalmente 
patología hepática. 
La batería analítica basal resulta imprescindible para valorar el 
funcionamiento de los diferentes órganos. En los donantes cardiacos se 
evalúan minuciosamente las cifras de CPK Mb y CPK para valorar la magnitud 
del daño miocárdico en caso de que hubiera existido contusión cardiaca, 
parada cardiaca o daños de isquemia. 
Todas las muestras microbiológicas recogidas a lo largo de la evolución 
del paciente sirven para descartar focos de infección activa e identificar 
microorganismos potencialmente patógenos en el receptor. 
A todos los donantes se realiza determinaciones serológicas de hepatitis 





6.3 CUIDADOS DEL DONANTE 
Una vez que se produce la muerte cerebral del donante se 
desencadenan una serie de alteraciones secundarias que determinan el 
manejo del donante multiorgánico como un paciente crítico: 
1. Ausencia de respiración espontánea 
2. Shock neurogénico 
3. Alteraciones en la secreción hormonal 
4. Trastornos hidroelectrolíticos 
5. Hipotermia corporal. 
Los objetivos del mantenimiento óptimo (TABLA 6.2) de un donante se 
basan en: 
1. Conseguir la máxima estabilidad hemodinámica. 
2. Mantener una presión sistémica adecuada para garantizar la 
correcta perfusión de todos los órganos. 
3. Prevenir y controlar las complicaciones relacionadas con la 
muerte cerebral: Hipotermia, diabetes insípida, hipopotasemia  
etc. 
  Donante 
149 
 
TABLA 6.2 Objetivos del mantenimiento del donante FC= 
Frecuencia cardiaca; TAS= Tensión arterial sistólica; PVC= 
Presión venosa central; PCP= Presión capilar pulmonar 
PaO2
 
= Presión arterial de oxígeno; PaCO2 = Presión arterial 
de dióxido de carbono; Htco.= Hematocrito 
 1. Estabilidad hemodinámica  
 Fc ≥ 100 latidos/min  
 Tas ≥ 100 mmHg  
 Pvc : 10 – 12 cm h2o  
 PCP : 8 – 14 mmHg  
 Diuresis : > 1cc/kg/h adultos  
  > 2cc/kg/h niños  
 
2. Soporte respiratorio 
 
 Gasometría arterial  
 Pao2 ≥ 100 mmHg  
 Paco2 : 35 – 45 mmHg  
 PH : 7,35 – 7,45  
3. Hematocrito 
 
Htco: 30 – 35 % 
 
 
4. Temperatura corporal 
 
 Tª corporal > 35ºc  
En la unidad de cuidados intensivos al donante se le monitoriza el 
electrocardiograma (ECG), tensión arterial (TA), presión venosa central (PVC), 
presión capilar pulmonar (PCP), diuresis, gasometría arterial, saturación de 
oxigeno mediante pulsioximetría119. 
Lo más importante en el mantenimiento de un donante multiorgánico es 
conseguir una estabilización hemodinámica165. Una de las complicaciones más 
frecuentes que hay que superar son los episodios de hipotensión motivados en 
muchas ocasiones por el shock neurogénico, producido por afectación del 
centro vasomotor central; hipovolemia, como consecuencia de la poliuria 
producida por la diabetes insípida neurogénica y poliuria osmótica por 
hiperglucemia; deterioro de la función cardiaca por microinfartos y secundario a 




Ante un episodio de hipotensión, con cifras de tensión sistólicas < 100 
mmHg, lo primero que se debe hacer es medir tanto la PVC como la PCP. Si la 
PVC ≤ 2cm H2O y la PCP ≤ 2 mmHg se debe incrementar la administración de 
volumen con coloides y cristaloides. El tipo y la cantidad de líquidos dependerá 
de las pérdidas urinarias de electrolitos, diuresis, ionograma, hemograma  etc. 
Si una vez corregida la hipovolemia mantiene una PVC ≤ 2 cm H2O y / o 
PCP ≤ 2mmHg, el donante continúa hipovolémico. Se debe iniciar tratamiento 
con inotrópicos. Generalmente se utiliza dopamina a dosis entre 5 – 10 
µg/Kg/min vía endovenosa. 
Si después de tomar estas medidas, la Tas se mantiene por debajo de 
100 mmHg , o bien se incrementa la dosis de dopamina o se valora la 
posibilidad de administrar otras catecolaminas del tipo dobutamina, 
noradrenalina, adrenalina228. 
Si el donante precisa de inotrópicos a dosis elevadas obliga al equipo 
médico a replantearse los criterios de donación, comunicándoselo a los 
diferentes equipos quirúrgicos trasplantadores. 
El donante necesita de soporte respiratorio mediante ventilación 
mecánica229. Se utiliza un volumen total de 10 ml/Kg y una FiO2 necesaria para 
mantener una saturación de oxígeno superior a 95% y el uso habitual de 
suspiro para evitar la aparición de atelectasias. La necesidad de utilizar PEEP 
dependerá de la gasometría arterial que presente el donante. 
Las alteraciones hidroelectrolíticas, que presentan los donantes se 
producen generalmente, como consecuencia de la poliuria neurógena que se 
produce por la diabetes insípida y por la poliuria osmótica que se desarrolla por 
hiperglucemia. Principalmente hay que controlar hipomagnesemia, 
hipofosfatemia, hipocalcemia, hipo/hiperpotasemia e hipo/hipernatremia. 
Debe realizarse ionograma sérico cada 3 – 4 horas para efectuar la 
reposición hidroelectrolítica adecuada en cada momento. 
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La diabetes insípida se controla con infusión continua con vasopresina a 
dosis de 1 – 2 unidades/hora o con desmopresina a dosis de 0,03 – 0,15 µg/Kg 
vía endovenosa a demanda. 
La hiperglucemia se controla con insulina rápida intravenosa en 
perfusión continua, intentando mantener niveles de glucemia entre 150 – 200 
mg/dl. 
En todos los pacientes traumatizados, principalmente, hay que controlar 
estrechamente la coagulación por la liberación de sustancias que se liberan por 
lesión tisular229. 
Se recomienda mantener niveles de hematocrito por encima del 35% 
trasfundiendo concentrados de hematíes y plasma si precisa. 
La mejor manera de tratar las arritmias230 que pueden aparecer en este 
tipo de pacientes es realizar una buena profilaxis para evitarlas. Se deben 
corregir de forma precoz la hipotermia, las alteraciones hidroelectrolíticas y 
hemodinámicas que pueden desencadenarlas. 
Se debe elevar la temperatura ambiente, elevar la temperatura de los 
gases inspirados, utilizar mantas eléctricas y mantas alumínicas para evitar la 
pérdida de calor. 
El mantenimiento de los donantes multiorgánicos supone una enorme 
responsabilidad para el equipo médico – intensivista. La importancia de su 






6.4.1 TÉCNICA QUIRÚRGICA 
En la actualidad la extracción cardiaca se realiza en el contexto de una 
extracción multivisceral. La coordinación entre los diferentes equipos 
quirúrgicos es fundamental para conseguir la máxima efectividad38,232,233. 
El abordaje se realiza a través de una esternotomía y laparotomía 
xifopubiana. 
Una vez abierto el esternón y el pericardio el cirujano realiza una 
exhaustiva inspección del corazón, palpando todas las arterias coronarias y 
comprobando la contractilidad miocárdica. Si el órgano reúne las condiciones 
adecuadas se informa al Hospital Receptor, para que se inicie la preparación 
del paciente. 
En este momento, el equipo extractor cardiaco se retira para que el 
equipo hepático efectúe la preparación de las vísceras abdominales para su 
extracción. El tiempo que puede durar esta procedimiento depende de las 
dificultades con las que se encuentren, de la técnica utilizada y sobre todo de la 
experiencia del equipo quirúrgico. En general, oscila entre una y dos horas. 
Cuando finalizan esta fase, se hepariniza al cadáver mediante la 
administración intravenosa de 3 mg/Kg de heparina sódica. 
El equipo cardiaco se reincorpora y coloca la aguja de cardioplejia, 
previa bolsa de tabaco, en la raíz aórtica. Al mismo tiempo, el equipo hepático 
coloca la cánula en aorta y en vena cava inferior. 
Con todas las cánulas colocadas se liga la vena cava superior, se 
secciona la vena cava inferior y la vena pulmonar derecha o la orejuela 
izquierda, para evitar sobre distensión cardiaca y se clampa la aorta, 
empezando inmediatamente la perfusión cardiopléjica cristaloide a presión, que 
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en la actualidad se ha sustituido por solución de Celsior, cardioplejia hemática 
caliente, y la solución de Wisconsin; esta última para la preservación 
hepática248-250. 
Una vez finalizada la administración de cardioplejia se procede a la 
resección cardiaca. 
Se revisa la sección de la vena cava inferior, se completa la sección de 
las cuatro venas pulmonares en su entrada en el pericardio, se secciona la 
vena cava superior entre las dos ligaduras efectuadas inicialmente y se 
secciona la aorta, próxima al tronco innominado y la arteria pulmonar a nivel de 
la bifurcación. 
6.4.2 PRESERVACIÓN 
Al finalizar la extracción, se coloca el corazón en una doble o triple bolsa, 
de plástico, conteniendo en su interior suero fisiológico frio. Correctamente 
cerrada, se introduce en un recipiente de plástico para mejorar su preservación 
y se coloca en el interior de una nevera con hielo. 
Se efectúa el trasporte lo más rápidamente posible y en esta fase es 
importantísimo, una vez más, la función que realizan los coordinadores, con el 
fin de acortar al máximo los tiempos de isquemia. 
6.4.3 TIEMPO DE ISQUEMIA 
El tiempo de isquemia es el tiempo utilizado por el equipo quirúrgico para 
realizar la extracción, transporte e implantación del órgano donante. La 
trascendencia del tiempo empleado en este procedimiento depende del tipo de 
órgano. El corazón es el más susceptible a la isquemia. El tiempo teórico 
máximo de isquemia es de cuatro horas. Por este motivo es muy importante la 
coordinación entre los equipos y el apoyo logístico recibido. 

  
7.- TÉCNICA DEL TRASPLANTE 
CARDIACO ORTOTÓPICO 
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7.1 TÉCNICA QUIRÚRGICA ESTANDARIZADA 
Con el paciente en decúbito supino, se realiza una esternotomía media y 
se abre longitudinalmente el pericardio. Se preparan las venas cavas pasando 
cintas a su alrededor y tras la heparinización se canulan las cavas, 
directamente o a través de las aurículas, y la aorta ascendente próxima, al 
origen del tronco arterial innominado251. 
Una vez iniciada la circulación extracorpórea, la temperatura corporal se 
mantiene entre 26ºC - 28ºC, para evitar el calentamiento precoz del injerto al 
colocarlo dentro de la cavidad pericárdica durante la intervención. 
Extirpación del corazón receptor 
Cuando el corazón fibrila se practica la cardiectomía comenzando por 
las aurículas, dejando unos casquetes atriales. Se recomienda extirpar 
posteriormente ambas orejuelas para prevenir la formación de trombos. 
Se seccionan la aorta y pulmonar, a nivel del plano valvular. 
7.1.1 PREPARACIÓN DEL CORAZÓN DONANTE 
El órgano donante se extrae de las bolsas que lo han protegido durante 
el trasporte y se prepara para la anastomosis. 
Se realiza una incisión en la aurícula derecha que va desde el orificio de 
la vena cava inferior a la orejuela derecha. El tamaño de la incisión debe ser 
proporcional a la longitud del casquete de la aurícula derecha del receptor. 
En la aurícula izquierda, se une con una incisión los orificios de las 
cuatro venas pulmonares. 
La aorta y la arteria pulmonar permanecen tal como se han seccionado 
durante la extracción. 
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7.1.2 IMPLANTACIÓN DEL CORAZÓN DONANTE 
Anastomosis de la aurícula izquierda. 
La anastomosis se inicia por la aurícula izquierda por el borde externo y 
se continúa por la cara inferior, techo y septo interauricular. Se realiza una 
sutura continua con Monofilamento de 3/0. 
Anastomosis de la aurícula derecha 
La anastomosis de la aurícula derecha se realiza con igual 
procedimiento. 
El septo atrial tiene entonces una doble sutura, la del lado izquierdo y la 
del lado derecho. 
Durante este tiempo se perfunde el corazón cada 20 - 30 minutos con 
solución cardiopléjica hemática fría, para mantener suficientemente baja la 
temperatura del injerto y disminuir al máximo el daño miocárdico. 
Anastomosis de las arterias pulmonares y aórtica. 
Se realiza primero la anastomosis de la arteria pulmonar y finalmente la 
aorta con sutura continua con Monofilamento de 4/0. 
En este momento se punciona el ápex del ventrículo izquierdo con una 
aguja para extraer el aire remanente, en la cara anterior de la aorta ascendente 
y de la arteria pulmonar. Se desclampan las venas cavas superior e inferior y 
se procede a realizar un suave masaje al corazón para expeler el aire de las 
cavidades de los ventrículos y grandes vasos. 
Se retira el clamp de la aorta y comienza la ventilación. Si el corazón 
fibrila se administra uno o varios choques de desfibrilación eléctrica, con lo que 
comienza con contracciones rítmicas. 
Habitualmente, se necesitan entre 15 - 30 minutos de circulación 
extracorpórea adicionales hasta que se estabiliza hemodinámicamente el 
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paciente. Suele ser necesario administrar isoprenalina para mantener una 
adecuada frecuencia cardiaca. 
Se colocan cables de marcapasos temporal como profilaxis de las 
arritmias que pueden aparecer precozmente y dos drenajes torácicos, uno 
dentro de la cavidad pericárdica posterior y otro en mediastino anterior, para 
controlar el sangrado post - quirúrgico. 
Se procede al cierre por planos, del esternón y piel. El paciente está 
preparado para ser trasladado a la unidad de cuidados intensivos. 




7.2 VARIACIONES SOBRE LA TÉCNICA 
Con la técnica estándar de trasplante cardiaco ortotópico se pierde la 
estructura anatómica de las aurículas y su participación normal en la 
contracción cardiaca. 
Se ha demostrado que estas alteraciones anatómicas favorecen la 
aparición de insuficiencia tricuspídea y mitral, detectadas generalmente 
mediante estudios ecocardiográficos, a pesar de seguir manteniendo una 
función ventricular normal247,252,253. Además predisponen a la aparición de 
arritmias por daño del nódulo sinusal254. Otro hecho constatable es el riesgo de 
desarrollar aneurismas en el septo atrial y la formación de trombos a nivel 
auricular247,255. 
Algunos autores proponen solucionar estos problemas realizando una 
resección completa de las aurículas del receptor y realizar la anastomosis 
directamente sobre las venas pulmonares izquierda, derecha, vena cava 
inferior y vena cava superior256. Falta experiencia para confirmar y demostrar 
los excelentes resultados iniciales. 
EL GAMEL A. y colaboradores257 han descrito una nueva técnica 
quirúrgica de trasplante cardiaco ortotópico “ Técnica Bicava de Wythenshawe”. 
La circulación extracorpórea se inicia colocando directamente las 
cánulas en la vena cava superior y vena cava inferior. La canulación de la aorta 
ascendente se hace de forma habitual. La temperatura corporal del paciente se 
mantiene a lo largo de toda la intervención entre 26 - 28 ºC. 
7.2.1 EXTIRPACIÓN DEL CORAZÓN RECEPTOR 
Se realiza la cardiectomía con la incisión de la aurícula derecha, dejando 
únicamente un rodete con 2 - 3 cm de margen alrededor de las cavas. La 
incisión de la aurícula izquierda se realiza dejando un estrecho margen atrial 
alrededor de las cuatro venas pulmonares. 
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7.2.2 EXTIRPACIÓN DEL CORAZÓN DONANTE 
El corazón donante es extirpado con la aurícula derecha intacta y con 
una vena superior seccionada a nivel del cayado de la azigos. 
La incisión de la aurícula izquierda se realiza de manera habitual, en el 
origen de las venas pulmonares. 
7.2.3 IMPLANTACIÓN DEL INJERTO 
La aurícula izquierda del donante se sutura con la aurícula izquierda del 
receptor con sutura continua de monofilamento de 3/0 de manera habitual. La 
forma y el tamaño de ésta es más o menos normal, porque en la resección de 
la aurícula del receptor solo se deja un mínimo casquete. 
Se realiza la sutura entre la vena cava inferior donante y vena cava 
inferior del receptor con sutura continua de monofilamento de 4/0. La 
anastomosis de la aorta y la pulmonar se realizan con continua de 
monofilamento 4/0. 
Las ventajas de las innovaciones realizadas sobre la técnica quirúrgica 
estándar de trasplante cardiaco ortotópico podrán valorarse cuando haya 
transcurrido el tiempo suficiente para poder comparar resultados. 
Ante una nueva técnica quirúrgica, inicialmente no se pueden sacar 
conclusiones definitivas, porque siempre hay que dar el margen suficiente de 
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8.1 UNIDAD DE TRASPLANTE - UCI 
Los cuidados postoperatorios del paciente trasplantado son similares, en 
muchos aspectos, a los de cualquier postoperatorio de cirugía cardiaca. Sin 
embargo, estos enfermos requieren unos cuidados adicionales como 
consecuencia del riesgo de desarrollar infecciones por el tratamiento 
inmunosupresor que reciben y porque la fisiología de un corazón denervado 
presenta algunas características especiales. 
Una vez finalizada la intervención, el paciente intubado es trasladado a 
la unidad de cuidados intensivos (UCI), a una habitación o cubículo 
independiente para aislarlo del resto de pacientes que puedan presentar 
infección. Con la experiencia adquirida se ha demostrado que el estricto 
aislamiento de estos enfermos (gorro, batas, guantes, mascarilla  etc.) no 
comportan ventajas significativas en la evolución del trasplante258,259. Una 
flexibilización en las medidas de aislamiento conlleva un beneficio psicológico 
para el paciente y una gran comodidad para el personal sanitario. Actualmente 
se consideran obligatorias como únicas medidas de asepsia el lavado de 
manos y el uso de mascarilla. 
Al paciente se le realiza en las primeras 24 - 48 horas postoperatorias 
una monitorización continua del electrocardiograma, presión arterial, 
gasometría, gasto cardiaco, presión pulmonar, presión venosa central, diuresis 
horaria. Para ello al paciente se le ha monitorizado en quirófano la arteria 
radial, se ha colocado un catéter de Swan- Ganz, se ha canulado una vena 
central, se le ha colocado una sonda vesical y nasogástrica. 
8.1.1 CUIDADOS RESPIRATORIOS 
A su llegada a la UCI, el paciente intubado, generalmente, está con una 
FiO2 100%, un volumen corriente de 10 - 15 ml/Kg y un ritmo respiratorio de 10 
- 14 respiraciones por minuto con una PEEP de 3 cmH2O. Inmediatamente se 
reajustan los parámetros para conseguir una PaO2 > 75 mmHg, PaCO2 : 30 - 40 
mmHg, pH 7,35 - 7,45 reduciendo la FiO2 40%. 
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A la mayoría de los pacientes se les des intuba en las primeras 12 horas 
postcirugía. El riesgo de complicaciones pulmonares infecciosas después del 
trasplante cardiaco es muy elevado y se relaciona directamente con el tiempo 
de intubación del paciente259. Se coloca una mascarilla o gafas de oxígeno, 
inicialmente, para favorecer una adecuada ventilación. Sistemáticamente se 
recogen cultivos microbiológicos de las secreciones bronquiales en el momento 
de la extubación. 
Comienzan con fisioterapia respiratoria enérgica: gimnasia respiratoria, 
drenaje postural, inspiración incentivada, tos para evitar acumulación de 
secreciones. 
Durante la estancia en UCI se realiza diariamente radiografía de tórax 
para descartar alteraciones pulmonares o cardiacas. 
Después de la des intubación se retira la sonda nasogástrica. 
8.1.2 CUIDADOS HEMODINÁMICOS 
Aunque el corazón donante es un órgano sano, sin embargo, puede 
presentar en mayor o menor grado, daño miocárdico debido a las alteraciones 
en la función cardiaca que se producen durante la muerte cerebral260,261, al 
daño de preservación del injerto durante el período de isquemia262,263, y 
disfunción del nodo sinusal por isquemia, dilatación auricular o trauma 
intraoperatorio directo. 
Este hecho, asociado a la necesidad de utilizar en los receptores 
vasopresores durante períodos de tiempo prolongados en el pretrasplante, 
predispone a la aparición de alteraciones miocárdicas en el postoperatorio 
inmediato. 
En la mayoría de los pacientes, de forma rutinaria, se inicia la 
administración de inotrópicos desde la salida de bypass. Dependerá de los 
equipos médico - quirúrgicos la elección de los fármacos. Muchos centros139 
utilizan dopamina (5 µg/Kg/min) y dobutamina (5µg/Kg/min). Otros prefieren 
utilizar isoprenalina (0,005 - 0,01µg/Kg/min) ya que, además de incrementar la 
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frecuencia cardiaca, mejora la contractilidad miocárdica y disminuye las 
resistencias vasculares pulmonares. 
El objetivo es mantener una frecuencia cardiaca entre 90 - 110 latidos 
por minuto para obtener el máximo rendimiento cardiaco. 
Es importante considerar aquellos pacientes que previo al trasplante 
cardiaco han recibido amiodarona, ya que debido a la larga vida media de 
eliminación de la amiodarona y a la fisiología del nuevo corazón denervado, 
posiblemente se precise aporte inotrópico durante más tiempo, incluso durante 
más de cuatro semanas262,263. 
En estos pacientes se intenta mantener una tensión arterial sistólica 
entre 90 - 110 mmHg, siendo necesario en muchas ocasiones utilizar 
vasodilatadores. Generalmente, se utiliza nitroglicerina en perfusión continua a 
dosis bajas con la finalidad de disminuir, además, las resistencias vasculares 
pulmonares264. 
Habitualmente la función cardiaca se normaliza al cabo de tres o cuatro 
días. 
Recientemente, se está utilizando, en aquellos pacientes que tienen 
elevadas las resistencias vasculares pulmonares y/o fallo del ventrículo 
derecho, prostaglandina E1 (PGE1)265 en perfusión continua a dosis de 0,1 
µg/Kg/min incrementando progresivamente la dosis dependiendo de la 
respuesta terapéutica y el oxido nítrico266. 
Cuando al paciente se le suspende el soporte inotrópico se retiran las 
vías arteriales y venosas con la finalidad de iniciar el programa de 
rehabilitación. Se realiza la incorporación progresiva a la actividad física, 
deambulación, bicicleta estática  etc. Dependerá de la edad del paciente y de 
las condiciones físicas que presentaba antes del trasplante la rapidez de la 
recuperación. 
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8.1.3 CUIDADOS RENALES 
Los pacientes con trasplante cardiaco tienen una predisposición a 
desarrollar insuficiencia renal en el postoperatorio como consecuencia de 
varios factores 267: 
El fallo cardiaco crónico presupone un daño renal por hipoperfusión más 
o menos severo. 
La circulación extracorpórea provoca un deterioro de la función renal, per 
se, agravando la retención hídrica. 
La necesidad de utilizar en el postoperatorio fármacos con un potencial 
nefrotóxico importante como la ciclosporina A. 
La administración de dopamina a dosis pre - β y diuréticos de asa, tipo 
furosemida, vía intravenosa continua o en bolus, son medidas profilácticas que 
se adoptan en la mayoría de los pacientes para conseguir balances negativos. 
Se considera adecuado un ritmo de diuresis de 40 ml/hora en los adultos 
y 1-2 ml/Kg/hora en niños. 
Sistemáticamente se controla la diuresis horaria y se solicitan 
diariamente electrolitos, urea, creatinina y aclaramiento de creatinina. 
8.1.4 OTROS CUIDADOS 
Los drenajes mediastínico y pleural se retiran aproximadamente a las 24 
- 48 horas pos intervención, cuando el ritmo de drenaje es inferior a 25 ml/hora. 
La vía arterial radial se retira a las 48 horas. 
Generalmente, la dieta oral comienza al segundo día postoperatorio. En 
este momento conviene iniciar la educación del paciente respecto a la 
restricción de grasas y colesterol de la dieta. 
En los primeros días postoperatorios las visitas se limitan a los familiares 
más cercanos. 
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La medicación inmunosupresora se inicia, dependiendo de los equipos 
médico - quirúrgicos, en el pretrasplante inmediato o durante la intervención. La 
mayoría de los equipos utilizan triple terapia. 
Evitan la administración de ciclosporina A por vía endovenosa por la 
nefrotoxidad. Si es necesario utilizar la vía intravenosa, las dosis 
recomendadas son 0,5 - 2 mg/Kg/día en infusión intravenosa de 8 - 24 horas. 
Generalmente, se administra vía oral el segundo día postoperatorio a dosis de 
2 – 6 mg/Kg/día monitorizando el fármaco diariamente. 
Tanto los corticoesteroides como la azatioprina se pueden utilizar 
indistintamente por vía oral o endovenosa. 
La profilaxis antibiótica está encaminada, como en cualquier cirugía 
cardiaca, a cubrir los microorganismos más frecuentemente involucrados en las 
infecciones postquirúrgicas: Staphylococcus. Habitualmente, se utilizan 
cefalosporinas de primera generación por vía endovenosa, iniciándose con la 
inducción anestésica, estando la posología condicionada por la función renal y 
durante 72 - 96 horas. 
En los pacientes alérgicos a β - lactámicos se utiliza Vancomicina como 
antibiótico profiláctico. 
Dependiendo de la experiencia de cada grupo realizan profilaxis 
antimicótica y/o descontaminación intestinal hasta que se inicia la ingesta oral 
de alimentos. 
El estrés psicológico y físico que supone el trasplante cardiaco unido a la 
necesidad de utilizar fármacos que puedan desencadenar la aparición o 
reagudización de úlcera gastroduodenal obliga a plantearse un tratamiento 
profiláctico con antiácidos. Se utilizan antiácidos del tipo hidróxido de aluminio, 
trisilicato de magnesio, sucralfato y anti H2 (ranitidina, famotidina). 
Teóricamente es aconsejable mantenerlos hasta el tercer mes post - trasplante 
porque es el momento donde la dosis de corticoesteroides se reduce 
sustancialmente. 
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Mientras el paciente está en UCI se realiza diariamente analítica: 
hemograma completo, pruebas de función renal , hepáticas y de coagulación. 
El tiempo de estancia en UCI depende principalmente de la evolución 
clínica del paciente. Generalmente, en el momento que se retiran todas las 
drogas por vía intravenosa, que suele ser de 4 - 5 días, el paciente es 
trasladado a una planta de hospitalización. 
8.2 PLANTA 
Cuando el paciente se traslada a planta se le considera como un 
enfermo más intervenido de cirugía cardiaca. El aseo personal, lavados de 
manos son imprescindibles. Se inicia la educación de las medidas higiénico - 
dietéticas del enfermo. Es una labor importantísima del personal de enfermería. 
Sistemáticamente se realiza electrocardiograma y radiografía de tórax 
dos veces a la semana. Se realiza la primera biopsia endomiocárdica entre el 
7º - 10º día postoperatorio. Posteriormente durante el primer mes se realiza 
semanalmente. 
Si el paciente no presenta arritmias se le retiran los cables de 
marcapasos temporal entre el 7º - 10º día postquirúrgico. 
Semanalmente se realizan analítica de rutina: hemograma completo, 
electrolitos, urea, creatinina y pruebas de función hepática. También se 
monitoriza la ciclosporina A hasta ajustar la dosis. 
Continúa con la rehabilitación y comienza a incorporarse a la actividad 
física habitual con paseos, ejercicios  etc. El enfermo se convierte en una 
persona “ sana ” preparada para su incorporación a su ámbito socio laboral. 
8.3 ALTA HOSPITALARIA 
Al alta hospitalaria el paciente trasplantado tiene que poseer una 
mentalización profunda de su situación clínica. Ha pasado a ser una persona 
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con un corazón “ sano ” que debe adoptar unas medidas higiénico - dietéticas 
como profilaxis de posibles complicaciones. 
Evitar ambientes contaminados o contacto con personas que presentan 
infección aguda activa. No fumar, beber o tomar drogas, son las prohibiciones 
de toda persona que procura por su salud. 
Dieta pobre en grasas y azúcares para evitar principalmente el desarrollo 
precoz de ateroesclerosis en los vasos del injerto. 
Paseos diarios. Vida activa habitual 
El cumplimiento terapéutico debe ser estricto. Los fármacos 
inmunosupresores son obligatorios para mantener el correcto funcionamiento 
del injerto. 
En definitiva, un paciente trasplantado de corazón debe estar 
suficientemente mentalizado como para seguir unas directrices básicas que 
puedan compensar el gran esfuerzo realizado. En muchas ocasiones el éxito 
del trasplante cardiaco depende del propio paciente. 

  
9.- PROTOCOLOS DE 
INMUNOSUPRESIÓN 
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9.1 EVOLUCIÓN HISTÓRICA 
La experiencia adquirida principalmente en el trasplante renal 268 ha 
servido de base para el desarrollo de los protocolos de inmunosupresión en el 
trasplante cardiaco. 
La irradiación linfoide total fue uno de los regímenes de inmunosupresión 
más antiguos utilizados en la práctica clínica. En 1958 se realizó en Inglaterra 
el primer trasplante de médula ósea utilizando la irradiación linfoide total del 
receptor y en 1960 se practicaron dieciocho trasplantes renales por los equipos 
de CERRIL 269 y HAMBURGER 270utilizando la misma técnica de inmunosupresión. 
La elevada morbimortalidad de este procedimiento, dirigió la atención y 
el interés de los clínicos hacia protocolos farmacológicos de inmunosupresión. 
A nivel experimental en 1959 SCHWATZ y DAMASHEK 271 demostraron la 
actividad inmunosupresora de la 6 - mercaptopurina. CALNE 148 y ZUKOSKI 
272aplicaron este descubrimiento en el trasplante renal en perros, observando 
una prolongación de la supervivencia de los injertos renales. Durante los años 
1960 y 1961 se utilizó este fármaco en el trasplante renal en humanos, a pesar 
de la elevada incidencia de efectos adversos. 
Posteriormente se comercializó la azatioprina 273, precursor de la 6 - 
mercaptopurina, que presentaba menor toxicidad. En Boston el equipo de 
MURRIA 274,275 la utilizaron por primera vez en el trasplante renal en humanos 
con buenos resultados. 
Paralelamente en 1960 se emplearon, por primera vez , los 
corticoesteroides como tratamiento de un episodio de rechazo, en un paciente 
receptor de donante renal vivo inmunodeprimido con irradiación corporal total. 
En 1963 se introdujeron definitivamente los corticoesteroides en los protocolos 
de tratamiento inmunosupresor para evitar episodios de rechazo 276,277. 
A partir de 1962 los corticoesteroides se asociaron a la azatioprina como 
tratamiento inmunosupresor de mantenimiento en la mayoría de los grupos de 
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trasplante renal 276,277 y desde 1968 constituye el tratamiento inmunosupresor 
clásico o convencional en el trasplante cardiaco 278. 
Hasta 1955 no se descubrieron las propiedades inmunosupresoras de 
las globulinas antitimocítica y antilinfocitaria 279. En 1963 se demostró a nivel 
experimental que estos fármacos prolongaban la supervivencia de los injertos 
de piel. 
Con este enfoque en la terapia inmunosupresora en los trasplantes 
cardiacos, al final de los años setenta la supervivencia al primer año era del 
65% y a los cinco años del 40%. 
La introducción de la ciclosporina A, supuso una revolución en el 
tratamiento inmunosupresor en los trasplantes cardiacos. De hecho en la 
historia de los trasplantes cardiacos se hace referencia a una era pre - 
ciclosporina y otra post - ciclosporina. En 1978 se utilizó por primera vez en la 
profilaxis del rechazo en el trasplante renal 280. Los excelentes resultados 
obtenidos en el trasplante renal con ciclosporina A, superiores a la combinación 
de azatioprina y prednisona, hizo incorporarla rápidamente en los protocolos de 
inmunosupresión. Comenzaba una nueva etapa en la terapia inmunosupresora 
con muchísimas ventajas; pero también, inicialmente, con serios problemas de 
toxicidad dosis dependiente. 
No transcurrieron muchos años para que se desarrollaran protocolos de 
inmunosupresión en los cuales se asociaban corticoesteroides, azatioprina y 
ciclosporina A. La finalidad era reducir al máximo la dosis utilizada de cada 
fármaco, obteniendo la mayor eficacia con el menor número de efectos 
adversos. Se inició la época de la utilización de la triple terapia 
inmunosupresora en la mayoría de los equipos de trasplante cardiaco. 
Actualmente, los conocimientos en el campo de la inmunología han 
experimentado una verdadera revolución tecnológica. Resultado de la 
investigación en biología molecular son la producción de anticuerpos 
monoclonales dirigidos frente a los receptores CD3 de los linfocitos T157-160 y 
contra el receptor de la interleukina - 2 presente en los linfocitos activados. 
Estos fármacos se están utilizando en determinadas circunstancias en el 
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trasplante cardiaco: rechazos corticorresistentes y profilaxis de episodios de 
rechazo 161,162. 




9.2 SITUACIÓN ACTUAL 
Actualmente la mayoría de los programas de trasplante cardiaco utilizan 
triple terapia con ciclosporina A, azatioprina y corticoesteroides asociados o no 
a globulina antitimocítica o antilinfocitaria. No existe una uniformidad de las 
pautas posológicas en estos protocolos. Generalmente, cada equipo médico - 
quirúrgico basa en su experiencia las pautas farmacológicas. Existen unas 
directrices generales básicas en las que se apoyan todos. Sin embargo, cada 
protocolo de inmunosupresión exhibe un grado de individualización propia. 
Existe una importante controversia en el uso de la terapia citolítica de 
inducción. Depende de cada grupo la utilización de inmunoglobulinas 
monoclonales o policlonales en la fase perioperatoria del trasplante cardiaco. 
Se están desarrollando nuevos fármacos inmunosupresores que 
posiblemente cambiarán el futuro del trasplante cardiaco. El FK – 506163, 
rapamicina 164, micofenolato mofetil 165, brequinar sódico, gammaglobulinas 
específicas anti CD4 y anti CD8. Los ensayos clínicos realizados demuestran 
su eficacia en rechazos corticorresistentes. Sin embargo, falta experiencia para 
valorar los riesgos / beneficios que pueden aportar estos nuevos fármacos. 
Si en los primeros años del trasplante se buscaba una alternativa a la 
irradiación linfoide total con los protocolos farmacológicos de inmunosupresión; 
en el siglo XXI la investigación se encamina a la búsqueda de procedimientos 
para desencadenar tolerancia en el huésped. Se aspira poder utilizar 
xenoinjertos sometidos a manipulación genética para salvar la barrera 
inmunológica interespecie 227-230. 
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FIGURA 9.1 Respuesta inmunológica celular y humoral en el rechazo de 
órganos: Cadena de reacciones inmunológicas en el rechazo del injerto. 
Lugares de acción de los fármacos inmunosupresores utilizados. 
Leyenda: LTH = Linfocitos T helper; CD3 = Complejo 3 de diferenciación 
celular (receptor CD3); AG HLA II = Antígeno HLA de clase II; IL-1 = 
Interleukina 1; IL-2 = Interleukina 2; IL-6 = Interleukina 6; RECEP. IL-1 = 
Receptor de interleukina-1; RECEP.IL-2= Receptor de interleukina-2; FEM 
= Factor estimulante de macrófagos; CsA = Ciclosporina A; OKT3 = 
Anticuerpo monoclonal murino dirigido contra un epítope en CD3. 
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FIGURA 9.2 Respuesta inmunológica celular y humoral en el rechazo de 
órganos Cadena de reacciones inmunológicas en el rechazo del injerto. 
Lugares de acción de los fármacos inmunosupresores utilizados. 
Leyenda: LTc = Linfocitos T citotóxicos; CD3 = Complejo 3 de 
diferenciación celular (receptor CD3); AG HLA I = Antígeno HLA de clase I; 
IL-2 = Interleukina 2; RECEP.IL-2= Receptor de interleukina-2; OKT3 = 
Anticuerpo monoclonal murino dirigido contra un epítope en CD3. 
 




















FIGURA 9.3  Respuesta inmunológica celular y humoral en el rechazo de 
órganos Cadena de reacciones inmunológicas en el rechazo del injerto. 
Lugares de acción de los fármacos inmunosupresores utilizados. 
Leyenda: LTH = Linfocitos T helper; LTC = Linfocitos T citotóxicos; LB = 
Linfocitos B; AC = Anticuerpos; IL-2 = Interleukina 2; IL-6 = Interleukina 6; 
La excelente publicación de HALLORAN281 (FIGURAS 9.1 a 9.3) sobre 
inmunosupresión en el trasplante renal nos hace comprender que en la 
actualidad disponemos de un amplio arsenal terapéutico que nos permite 
diseñar un régimen a la carta para cada tipo de paciente. 
9.3.1 FÁRMACOS MODIFICADORES DE LINFOCITOS T - HELPER (TH) 
9.3.1.1 Ciclosporina A (CsA) 
La ciclosporina A es un antibiótico aislado en 1969 del hongo 
Tolypodadium inflatum gams. Sus propiedades inmunosupresoras las puso de 
manifiesto BOREL22,282,283 en 1976. 
Su acción fundamental es inhibir la activación de las células T citotóxicas 
en respuesta a diferentes estímulos antigénicos. Bloquea la producción de 
interleukina 2 y otras citocinas (interleukina 3, interleukina 4, interferón γ) en las 
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células T helper, impidiendo la proliferación clonal de células T y la activación 
de algunas células B productoras de anticuerpos. 
Para que la ciclosporina sea efectiva debe actuar en fases precoces, 
antes de que se inicie la repuesta inmunitaria. 
La ciclosporina A se fija selectivamente a la ciclofilina284,285 plasmática 
con actividad rotamasa. Se producen cambios conformacionales que inhiben la 
síntesis de interleukina 2 y del resto de citocinas. 
9.3.1.2 FK - 506 
Es un antibiótico macrólido obtenido del Streptomyces tsukubaensis. Su 
actividad inmunosupresora284,286-288 es similar a la ciclosporina A. Sin embargo, 
es unas cien veces más potente que ésta para inhibir la producción de 
interleukina 2, interferón γ y la activación de las células T citotóxicas. 
El mecanismo de acción de este fármaco parece ser similar al de la 
ciclosporina A, si bien se fija a otra proteína citoplasmática distinta con 
actividad rotamasa287,288. 
9.3.1.3 Rapamicina 
Es un antibiótico macrólido producido por Streptomyces hygroscopicus 
288
. Inhibe la proliferación de las células T y de diversos clones de células T 
inducidas por la interleukina 2 e interleukina 4. 
Se une a una inmunofilina con función rotamasa, inhibidor de la mTor 
con actividad antiproliferativa, y con buenos resultados en insuficiencia renal, 
pues permite disminuir o retirar anticalcineurínicos, enfermedad coronaría y 
patología tumoral289,290. 
9.3.1.4 Everolimus 
Es un derivado de la rapamicina, a la que se le ha sustituido un grupo 
sulfidrilo, con lo cual parece menos tóxico pero manteniendo sus 
características, y por lo tanto con actividad antiproliferativa, antitumoral291, 
preventivo de insuficiencia renal e igualmente disminuye la incidencia de 
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enfermedad coronaria tanto del trasplante como disminuyendo la reestenosis 
del stent intracoronario en la cardiopatía isquémica convencional292-304. 
9.3.2 FÁRMACOS CITOSTÁTICOS 
9.3.2.1 Azatioprina 
Es un derivado 5 - imidazólico de la 6 - mercaptopurina. Actúa como 
profármaco, ya que en el organismo se transforma en 6 - mercaptopurina278,279. 
Al inhibir la síntesis de ADN y ARN celular, obstaculiza la proliferación de 
los clones de linfocitos T, tanto de los linfocitos T helper como de los linfocitos 
T citotóxicos, y linfocitos B, una vez activados por la interleukina 2 en respuesta 
a un estímulo antigénico. 
9.3.2.2 Ciclofosfamida 
Es un agente alquilante. Su efecto sobre la respuesta inmune es 
complejo. Actúa sobre los linfocitos T y B. 
En la actualidad no se utiliza como fármaco inmunosupresor de primera 
elección en el trasplante cardiaco. Excepcionalmente, sustituye a la azatioprina 
por toxicidad e intolerancia importante 
9.3.2.3 Metotrexate 
Análogo del ácido fólico, inhibe la síntesis de ADN y ARN en las células. 
Este mecanismo de acción podría interferir en la cadena de reacciones 
inmunológicas provocando un importante grado de inmunosupresión. 
Actualmente se utiliza este fármaco en determinadas situaciones muy 
específicas. 
9.3.2.4 Mofetil Micofenolato (MMF) 
Existen dos vías mayores para la biosíntesis de purinas en linfocitos T y 
B. Una vía de “novo” que predomina en linfocitos con proliferación y en la cual 
el 5 fosforribosyl 1 pirofosfato es convertido en Inosin monofosfato que es 
modificado a guanosin monofosfato por la enzima inosin monofosfato 
deshidrogenasa (IMPDH) con ello se producen Guanosina trifosfato que esta 
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envuelta en la síntesis de ADN , a este nivel como inhibidor selectivo no 
competitivo de la IMPDH actúa el MMF que además inhibe la guanilato 
sintetasa. Por ello MMF suprime la respuesta humoral al bloquear la 
proliferación de linfocitos B sin inhibir la producción de linfoquinas. Un estudio 
randonizado de MMF Versus Azatioprina (Az) fue reportado en 1997 en 
asociación a ciclosporina y corticoides, al año de seguimiento la mortalidad fue 
menor en el grupo de MMF, así como la necesidad de tratamiento antirechazo. 
El análisis de la luz coronaria con Eco intracoronario mostró un aumento 
en el área luminar en los pacientes con MMF frente a una disminución de la 
misma en el grupo de Azatioprina (Az)301,305-308. 
9.3.2.5 Acido Micofenólico 
Es un derivado del micofenolato mofetilo recubierto con una capsula 
entérica, parece que sus efectos son similares pero con menos toxicidad 
intestinal, especialmente diarreas309. 
9.3.3 CORTICOESTEROIDES 
El efecto inmunosupresor de los corticoesteroides es el resultado de un 
complejo mecanismo de acción310. 
Producen alteración de la cinética de la circulación de los diferentes 
leucocitos induciendo neutrofilia, linfopenia, monocitopenia y eosinopenia. Es 
como si redistribuyeran a las células inmunocompetentes por todo el 
organismo. 
Además, modifican las funciones de unos determinados leucocitos, 
inhiben directamente la proliferación de los linfocitos T inducida por la 
estimulación antigénica y la producción de interleukina 1 por parte de los 
macrófagos estimulados por el antígeno y de manera indirecta suprimen la 
capacidad de los linfocitos T helper de liberar interleukina 2. 
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9.3.4 GLOBULINA ANTITIMOCÍTICA Y ANTILINFOCITARIA 
Son globulinas obtenidas y purificadas a partir del suero hiperinmune del 
animal sensibilizado. 
Actúan produciendo una depleción de los linfocitos T posiblemente por 
un fenómeno de opsonización a nivel hepático con la participación del 
complemento. Además, producen la inactivación de los receptores de 
reconocimiento de los linfocitos T. 
9.3.4.1 OKT3 
Es una inmunoglobulina procedente del ratón (IgG2a). Se produce por 
hibridación de células de mieloma de ratón y linfocitos de animales 
inmunizados311-314. 
Actúa produciendo citolisis de las células que poseen en su superficie 
receptores CD3 , mediada por el complemento, bloquea específicamente al 
receptor - antígeno específico CD3 de los linfocitos T, modula el complejo 
receptor - antígeno CD3 sobre la superficie de los linfocitos y bloquea la función 
de los linfocitos T - killer en el órgano trasplantado217-218,243. 
9.3.4.2 Anticuerpo antileukina 2 (BB10 / BT 563) 
Es un anticuerpo monoclonal de ratón contra el receptor IL - 2 humano 
obtenido tras la inmunización de ratones con células T activadas con PHA 
(Clon BB10). Es un anticuerpo del isotipo IgG1 kappa. 
Actúa contra el receptor de la interleukina 2 presente sólo en los 
linfocitos activados, se han diseñado 2 Ac principales con acción similar, 
aunque diseño diferente, de tal forma que el daclizumab es de acción más 
corta y necesita 4 dosis, sin embargo el basiliximab tiene una vida media más 
alargada , y es suficiente con 2 dosis315-320, los estudios de los que disponemos 
nos indican que disminuye la incidencia de rechazo, así como permite una 
introducción más tardía de la ciclosporina. 




9.4 EFECTOS SECUNDARIOS. REACCIONES ADVERSAS 
Una parte importante del éxito en el trasplante cardiaco depende del 
equilibrio entre los beneficios y toxicidad que pueden aparecer con el 
tratamiento inmunosupresor. Algunos de los fármacos utilizados presentan un 
índice terapéutico muy estrecho que conlleva a una vigilancia intensa por parte 
del equipo médico - quirúrgico para conseguir la máxima eficacia. Un 
conocimiento profundo del arsenal terapéutico del que dispone el médico 
comporta una actitud de alerta para prevenir complicaciones futuras. Además, 
la experiencia demuestra que una buena educación del paciente, 
familiarizándole con el tratamiento farmacológico que debe tomar, implica una 
reducción de éstas. 
9.4.1 CICLOSPORINA A 
Entre los efectos adversos que puede producir la ciclosporina A destaca, 
por su repercusión clínica, la nefrotoxicidad 321,322. Generalmente es dosis 
dependiente, aunque la experiencia clínica demuestra que existen un pequeño 
número de pacientes que tienen una mayor susceptibilidad a desarrollar 
disfunción renal, sin necesidad de presentar niveles séricos elevados del 
fármaco, no obstante tenemos que considerar que sí en la primera semana 
postrasplante no se alcanzan unos niveles mínimos de 150 ng/ml, la incidencia 
de rechazo y la precocidad del primer episodio aumentan323. La insuficiencia 
renal puede desarrollarse de forma aguda o aparecer de forma crónica. Se 
caracteriza por un incremento de la creatinina y urea sérica, una disminución 
significativa del aclaramiento de creatinina asociado o no a hiperpotasemia, 
hiperuricemia, acidosis renal tubular hiperkaliémica e hiperclorémica. 
La monitorización de la ciclosporina A no elimina el riesgo de que un 
paciente desarrolle insuficiencia renal crónica, sin embargo, disminuye la 
incidencia de disfunción renal aguda. 
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Los factores que predisponen al desarrollo de insuficiencia renal aguda 
en los trasplante cardiacos cuando se les administra ciclosporina A son: la 
existencia de síndrome de bajo gasto durante el período pretrasplante, 
necesidad preoperatoria de soporte inotrópico enérgico, elevación de la 
creatinina > 2 mg , tiempo prolongado de circulación extracorpórea y un estado 
hemodinámico inestable en el postoperatorio176-179. 
Aproximadamente el 50% de los pacientes desarrollan hipertensión 
arterial asociada a retención de líquidos. Aunque en la mayoría puede 
controlarse con diuréticos, sin embargo, existen pacientes con hipertensión 
arterial rebelde a cualquier tratamiento farmacológico324,325. 
Un 22 % de los pacientes presentan temblor de manos asociado 
generalmente a parestesias o disestesias de manos y pies. Excepcionalmente 
y coincidiendo, habitualmente, con retención hídrica e hipertensión pueden 
aparecer convulsiones. 
La hepatotoxicidad que puede producir la ciclosporina A se caracteriza 
por una elevación de transaminasas y bilirrubina, indistinguible en muchas 
ocasiones de cualquier otra hepatopatía. La colecistitis es una complicación no 
infrecuente, que suele aparecer a largo plazo, sobre todo en aquellos 
trasplantes cardiacos con factores de riesgo predisponentes. 
Un 25% de los pacientes en tratamiento con ciclosporina A, desarrollan 
hiperplasia gingival e hipertricosis. 
Las alteraciones hematológicas son excepcionales (3%). En la literatura 
se describe algún caso de síndrome hemolítico urémico con este fármaco326-328. 
El paciente trasplantado presenta una mayor susceptibilidad a presentar 
procesos infecciosos como consecuencia del estado de inmunodeficiencia 
necesario para el buen funcionamiento del injerto. En diferentes estudios 
clínicos se ha demostrado la menor incidencia de infecciones micóticas y 
bacterianas en aquellos pacientes con biterapia de ciclosporina y prednisona 
en comparación a los que asociaban prednisona y azatioprina329,330 
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Los pacientes trasplantados presentan una elevada incidencia de 
neoplasias331. En la etiopatogenia de los linfomas no Hodking, que desarrollan 
los trasplantes cardiacos, se ha involucrado al virus Epstein Barr332-337 y a las 
dosis elevadas de ciclosporina A. En aquellas series donde se administran 
dosis superiores a 20 mg/Kg/día de ciclosporina A la incidencia de linfomas no 
Hodking supera el 20 %, en comparación al 0,5 % de las series donde se 
administran dosis bajas del fármaco. Generalmente, a dosis habituales de 
ciclosporina, la incidencia de este tipo de neoplasias337-339 oscila entre el 2 - 11 
%. 
9.4.2 AZATIOPRINA 
La azatioprina predispone al desarrollo de infecciones y neoplasias como 
todos los fármacos que provocan inmunosupresión. Sin embargo, los efectos 
adversos más frecuentes de la azatioprina son hematológicos y 
gastrointestinales. 
La depresión de la médula ósea, selectiva o global para todas las series, 
puede ser consecuencia de la utilización de dosis elevadas de azatioprina o 
bien una reacción idiosincrásica del fármaco. Generalmente es reversible o 
reduciendo la dosis o suspendiéndolo temporalmente340,341. 
Las manifestaciones gastrointestinales más frecuentes son nauseas, 
vómitos y diarrea. Un cuadro clínico que puede llegar a ser grave es la 
pancreatitis. Ocurre en un 6% de los trasplantes cardiacos y aparece en los 
tres primeros meses postoperatorios340,341. Se ha involucrado en la 
etiopatogenia de este cuadro una reacción de hipersensibilidad al fármaco. 
Es infrecuente el desarrollo de hepatitis tóxica por azatioprina, sin 
embargo, en muchas ocasiones es difícil realizar un diagnóstico diferencial 
exacto con otras hepatopatías producidas por diferentes fármacos, infecciones 
virales, síndrome de bajo gasto  etc. 




Los corticoesteroides más utilizados en los pacientes trasplantados 
cardiacos son metilprednisolona, hidrocortisona, prednisona y prednisolona. 
Por el complejo mecanismo de acción de estos fármacos la 
susceptibilidad de infecciones342,343 se ve incrementada. 
Dosis superiores a 100 mg/día de cortisol, o equivalente en esteroide 
sintético, durante más de dos semanas inducen signos de hipercorticalismo o 
Cushing, cuya intensidad depende de la dosis administrada. Este cuadro se 
caracteriza por un incremento del peso, redistribución de la grasa corporal con 
predominio en cara, cuello y abdomen, cara de luna llena, acné, retención 
hidrosalina con hipertensión arterial. 
Los corticoesteroides producen alteraciones metabólicas que pueden 
tener una repercusión importante en la evolución del trasplante. La 
hiperlipidemia puede actuar como cofactor en la ateroesclerosis observada en 
determinados pacientes. La capacidad de desarrollar o exacerbar diabetes 
existente 344-346 previamente depende de la dosis y del tipo de glucocorticoide 
administrado. La incidencia varia entre un 6 - 10 %, según las series y depende 
principalmente de la edad del paciente y su estado basal hidrocarbonado 
pretrasplante 345. 
En los niños los corticoesteroides producen un cierre precoz de las 
epífisis produciendo un retraso en el crecimiento344. Este hecho ha preocupado 
a los diferentes grupos que realizan trasplante cardiaco pediátrico y se han 
replanteado las pautas de inmunosupresión en esta población. Han comenzado 
la política de administrar los corticoesteroides a días alternos, observando una 
mejoría significativa en el ritmo de crecimiento de los niños344. 
La necesidad de utilizar en estos niños bolus de corticoesteroides ante 
un episodio de rechazo no interfiere sustancialmente en el crecimiento. 
Otras alteraciones óseas que pueden producir estos fármacos son: la 
necrosis avascular de cabeza de fémur, rodilla, hombro, codo entre los huesos 
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más frecuentes (4 - 41 %) fracturas óseas; aplastamientos vertebrales344(5 - 10 
%) y osteoporosis generalizada. Los corticoesteroides alteran la barrera 
mucosa gástrica, reducen la actividad regeneradora del epitelio e incluso 
pueden incrementar la acidez del jugo gástrico. Predisponen la aparición de 
úlceras pépticas con el riesgo de hemorragia. Por este motivo todos los grupos 
de trasplante adoptan medidas profilácticas utilizando antiácidos, anti - H2 en el 
postoperatorio inmediato. 
Pueden ocasionar alteraciones neuropsiquiátricas (4 - 36 %) 
consistentes en cambios de humor, depresión, euforia, psicosis maniaco - 
depresiva, brotes esquizofrénicos e incluso intentos de suicidio346,347. 
Es relativamente frecuente que los receptores varones refieran 
impotencia (10 - 20 %). Es un problema multifactorial difícil de solucionar en 
muchas ocasiones347. 
En los trasplantes cardiacos a los que se les retira los corticoesteroides, 
puede aparecer el cuadro clínico típico de abstinencia corticoidea, consistente 
en: dolores articulares generalizados, mialgias, fiebre, malestar general, astenia 
y anorexia. La duración es variable y la curación es completa. Este cuadro 
clínico no tendría ninguna trascendencia si no fuera por el tipo de paciente que 
se trata. En muchas ocasiones es difícil realizar el diagnóstico diferencial con 
cualquier otro tipo de proceso intercurrente que puede aparecer en este tipo de 
pacientes inmunodeprimidos. Los efectos secundarios pueden minimizarse 
disminuyendo la dosis, dando esteroides en días alternos o incluso sin 
utilizarlos310,345,348-352 
9.4.4 SUERO ANTILINFOCÍTICO 
Actualmente las globulinas antilinfocíticas de conejo y caballo son las 
más utilizadas en la práctica clínica. 
Los efectos adversos más frecuentes son escalofríos y fiebre en un 20%. 
El shock anafiláctico es excepcional, menor al 2%, pero no hay que olvidarlo 
nunca por su importancia clínica. Pocos pacientes han desarrollado la 
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enfermedad del suero caracterizado por fiebre, escalofríos, 
hepatoesplenomegalia, adenopatías, mialgias y trombocitopenia. 
9.4.5 OKT3 
La producción por parte del paciente de anticuerpos anti OKT3 , más 
que un efecto adverso, es un efecto indeseable que puede aparecer y provoca 
ineficacia terapéutica. Por este motivo se recomienda realizar títulos de 
anticuerpos anti OKT3 a todo paciente que precise tratamiento con este 
fármaco y en el que previamente se halla utilizado. Los efectos 
gastrointestinales de nauseas, vómitos, diarrea suelen aparecer con relativa 
frecuencia. Un 25% de los pacientes desarrollan leucopenia. 
Entre un 10 - 15 % de los pacientes pueden presentar hipotensión, 
cefalea, fotofobia, rash y broncoespasmo. Es excepcional la aparición de 
edema agudo de pulmón, habitualmente se desarrolla en aquellos pacientes 
que presentan retención hidrosalina importante en el contexto de una 
disfunción severa del injerto. 
Lo que más preocupa a los equipos médico - quirúrgicos de la terapia 
citolítica es la incidencia de enfermedades linfoproliferativas, que aparecen en 
los trasplantes cardiacos cuando se utiliza repetidamente353-356.




9.5 PAUTAS TERAPEÚTICAS 
9.5.1 INMUNOSUPRESIÓN PRE - TRANSPLANTE 
La mayoría de los grupos de trasplante cardiaco utilizan ciclosporina A 
por vía oral y azatioprina vía oral o endovenoso como tratamiento 
inmunosupresor preoperatorio. La dosis de estos fármacos dependerá de la 
situación hemodinámica que presenta el paciente y de su repercusión a nivel 
renal y hepático. 
En el protocolo de la Universidad de Minnesota la dosis de ciclosporina 
depende del nivel sérico de creatinina que presente el paciente. Si la creatinina 
es menor a 1,5 mg/dl la dosis de ciclosporina A es de 6 mg/Kg; si está 
comprendida entre 1,5 y 2 mg/dl se reduce a 4 mg/Kg y si es superior a 2 mg/dl 
se administra 2mg/Kg en una única dosis. Si el paciente presenta un fallo renal 
severo se retrasa la administración de ciclosporina, hasta que la situación 
hemodinámica esté estabilizada en el postoperatorio. 
La azatioprina se puede administrar indistintamente por vía oral o 
endovenosa a dosis de 2,5 mg/Kg en una sola dosis. 
9.5.2 INMUNOSUPRESIÓN INTRA - OPERATORIA 
Todos los equipos coinciden en administrar en el momento del 
desclampaje aórtico, metilprednisolona vía endovenosa. La dosis utilizada, en 
general, es elevada 500 - 1.000 mg (7 - 14 mg/Kg) , pero depende de la 
experiencia personal de cada cirujano el repetir la misma dosis cuando sale el 
enfermo de bypass. 
La controversia aparece en la utilización o no de terapia citolítica de 
inducción. La administración profiláctica de OKT3 perioperatoria pretende 
provocar en el receptor un estado de tolerancia inmunológica que le permita 
reducir el número de episodios de rechazo y suprimir los corticoesteroides del 
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tratamiento inmunosupresor de mantenimiento. En la experiencia de WOODELY 
lo consiguen en el 50 % de los pacientes311. 
Con la misma finalidad se han utilizado globulina antitimocítica de conejo 
(RATG) y globulina antitimocítica de caballo (ATGAM)312,313,357,358 obteniendo 
resultados muy favorables. Sin embargo, el hecho de que los grupos que no 
utilizan profilaxis citolítica tengan también excelentes resultados207 , con una 
menor incidencia de infecciones, enfermedades linfoproliferativas en el post - 
trasplante207 y de reacciones adversas ha provocado que todos los equipos de 
trasplante cardiaco se replanteen los protocolos de terapia inmunosupresora. 
En general, los anticuerpos monoclonales y policlonales se utilizan en 
aquellos pacientes de alto riesgo, en grave situación de bajo gasto asociada o 
no a insuficiencia renal severa, para evitar administrar precozmente la 
ciclosporina A208. 
9.5.3 INMUNOSUPRESIÓN POST - OPERATORIA PRECOZ 
En la mayoría de los pacientes trasplantados, en el postoperatorio 
inmediato se utiliza triple terapia inmunosupresora con ciclosporina A, 
corticoesteroides y azatioprina. La pauta de corticoesteroides es 
progresivamente descendente. Generalmente, se utiliza metilprednisolona vía 
endovenosa los primeros días y posteriormente se administra prednisona por 
vía oral. Dependerá del equipo médico - quirúrgico la posología de los 
corticoesteroides. 
En el protocolo de la Universidad de Minnesota, por ejemplo, se 
administra 125 mg/8 horas vía endovenosa de metilprednisolona el primer día 
postoperatorio, seguido de prednisona vía oral a dosis de 1 mg/Kg/día, dividido 
en cuatro dosis, durante tres días, reduciendo la dosis cada 3 días hasta 
conseguir alcanzar una dosis de 0,4 mg/Kg/día al decimosegundo día 
postoperatorio que se mantendrá durante el primer mes. Posteriormente se va 
reduciendo la dosis hasta alcanzar al sexto mes la dosis de mantenimiento de 
0,15 mg/Kg. En el Instituto de Trasplante de Oklahoma la pauta de 
corticoesteroides es muy similar, pero con ciertas peculiaridades. El primer día 
se administra 125 mg/8 horas de metilprednisolona vía endovenosa. Una vez 
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iniciada la dieta oral se administra prednisona 0,3 mg/Kg dividido en dos dosis 
y se va reduciendo progresivamente la dosis hasta suspender el fármaco a los 
tres meses post - trasplante. 
Dos ejemplos demostrativos de que cada equipo de trasplante cardiaco 
posee sus propias directrices en el tratamiento inmunosupresor basadas en su 
experiencia. 
La azatioprina se administra, generalmente, vía oral desde el primer día, 
en una única dosis de 0,5 - 3 mg/kg, para mantener niveles de leucocitos 
superiores a 4.000/mm3. 
La introducción de la ciclosporina A en el postoperatorio inmediato 
depende, principalmente, de la situación hemodinámica del paciente. Se inicia 
desde el momento que el paciente tolera vía oral. Esto suele ocurrir entre 10 - 
12 horas postintervención. Posteriormente, la dosis se ajustará dependiendo de 
los niveles séricos del fármaco y de la función renal que presente el paciente. 
Las dosis oscilan entre 4 - 6 mg/Kg/día repartida en dos dosis. 
En aquellos pacientes que por su situación clínica no es recomendable 
administrar ciclosporina A se administra OKT3 o globulina antitimocítica 
(ATGAM). 
Se intenta evitar la administración endovenosa de ciclosporina A, debido 
a la nefrotoxicidad, per se, que presenta el fármaco en esta presentación. Si 
después de valorar todos los inconvenientes es necesario utilizarla, se 
recomienda administrar una dosis entre 0,5 - 2 mg/Kg/día, o en infusión 
continua durante 24 horas, o en dos períodos de infusión de 6 - 8 horas cada 
uno. 
La dosis de OKT3 recomendada es de 5 mg/día, en bolus, vía 
endovenosa durante 7 - 14 días311,314,359,360. 
Una alternativa a la ciclosporina A, con menor toxicidad teórica, es el FK 
- 506 todavía en fase de experimentación clínica, pero que abre muchas 
esperanzas en el tratamiento inmunosupresor de los trasplantes cardiacos. 
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9.5.4 INMUNOSUPRESIÓN EN EL EPISODIO DE RECHAZO AGUDO 
En general, las diferencias en el tratamiento de un episodio de rechazo 
agudo (E.R.A.) depende, sobre todo, del tipo de tratamiento inmunosupresor 
que recibe el paciente; del grado de E.R.A y de su repercusión clínica. El 
enfoque terapéutico difiere si previamente se ha utilizado triple terapia, 
anticuerpos monoclonales o anticuerpos policlonales; si el paciente presenta un 
E.R.A. grado severo y si la situación hemodinámica del paciente es estable o 
no. 
Habitualmente ante un E.R.A. se administran dosis elevadas de 
corticoesteroides, en forma de bolus. Algunos estudios han demostrado que 
dosis orales equivalentes de prednisona pueden ser tan eficaces como las 
dosis endovenosas de metilprednisolona. 
Se han utilizado una gran variedad de dosis de corticoesteroides y 
actualmente todos los grupos se están replanteando la necesidad o no de 
administrar dosis tan elevadas de corticoesteroides como se venían utilizando 
hasta ahora. ¿Está justificada la eficacia terapéutica de dosis elevadas de 
corticoesteroides en el tratamiento de E.R.A con la morbilidad tan alta que 
conlleva? 310,348. 
El grupo de WAHLERS349 han demostrado que a la mayoría de los 
pacientes que reciben triple terapia de mantenimiento es suficiente administrar 
dosis de metilprednisolona entre 250 - 500 mg al día durante tres días para 
tratar E.R.A. Solamente unos pocos pacientes necesitan bolus de 
metilprednisolona de 1.000 mg al día durante tres días. 
En situaciones especiales de E.R.A. severo o corticorresistente se 
administran conjuntamente dosis elevadas de corticoesteroides asociados a 
gammaglobulinas policlonales o monoclonales. 
La Globulina antitimocítica de caballo (ATGAM) se administra en una 
sola dosis de 10 - 15 mg/Kg/día, en infusión endovenosa de 4 - 6 horas, en 500 
ml de suero salino durante 7 - 14 días. 
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La Globulina antitimocítica de conejo (ATS) se administra en una única 
dosis al día de 15 ml, intravenosa, durante 7 - 14 días. 
Cuando se administra OKT3 a un paciente que previamente ha recibido 
este fármaco se recomienda determinar títulos de anticuerpos anti - OKT3, en 
sangre, para ajustar la dosis a 10 mg/día en bolus endovenoso durante 10 - 14 
días. 
9.5.5 INMUNOSUPRESIÓN DE MANTENIMIENTO 
Una gran mayoría de equipos utilizan triple terapia inmunosupresora con 
ciclosporina A, azatioprina y corticoesteroides como tratamiento de 
mantenimiento. Individualizan la posología de cada fármaco para conseguir la 
máxima eficacia con el mínimo número de efectos adversos. Sin embargo, la 
tendencia actual es la supresión progresiva de los corticoesteroides en los 
primeros 6 meses post - trasplante para disminuir significativamente los efectos 
adversos de éstos345,348-350,352,361. 
9.5.6 INMUNOSUPRESIÓN DURANTE LAS COMPLICACIONES INFECCIOSAS 
La actitud terapéutica inmunosupresora en los pacientes trasplantados 
cardiacos que presentan un proceso infeccioso depende de la importancia 
clínica de éste. Ante procesos infecciosos banales se mantiene el mismo 
tratamiento inmunosupresor. Cuando el paciente presenta una infección grave 
que compromete la vida se intenta reducir al máximo la inmunosupresión, para 
favorecer la resolución del proceso séptico. 
9.5.7 INMUNOSUPRESIÓN DURANTE LAS COMPLICACIONES NEOPLÁSICAS 
Ha quedado bastante demostrado, a lo largo de estos años de 
experiencia, que existen ciertas enfermedades linfoproliferativas asociadas a la 
utilización de ciertos fármacos inmunosupresores. Cuando se diagnostica una 
neoplasia en este tipo de pacientes la actitud terapéutica es reducir al máximo 
el tratamiento inmunosupresor. 
  
10.- EPISODIO DE RECHAZO 
AGUDO (E.R.A.) 
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El rechazo agudo es una causa importante de morbimortalidad en los 
pacientes trasplantados cardiacos. Su alta incidencia obliga a realizar controles 
periódicos, con la finalidad de diagnosticar y tratar lo más precozmente estos 
episodios. La biopsia endomiocárdica es la técnica invasiva que se dispone en 
la actualidad con mayor especificidad (100%) y sensibilidad diagnóstica (97%). 
Sin embargo, debido a la necesidad de realizar un número tan elevado de 
biopsias endomiocárdicas, en estos pacientes, a lo largo de su evolución, se 
han analizado otras técnicas no invasivas para poder diagnosticar precozmente 
los episodios de rechazo agudo. 
10.1 CLASIFICACIÓN MORFOLÓGICA 
Un patólogo experto es fundamental en un equipo de trasplante 
cardiaco. La valoración correcta de los cambios morfológicos observados en 
las biopsias endomiocárdicas es esencial para un adecuado tratamiento. En 
muchas ocasiones los mínimos detalles anatomopatológicos cambian una 
actitud terapéutica. 
Es importante unificar criterios para poder realizar estudios 
multicéntricos con este tipo de pacientes. 
Se han postulado varias clasificaciones de rechazo agudo (TABLA 10.1). 
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TABLA 10.1 Clasificaciones del Rechazo Agudo en el 
Trasplante Cardiaco.  












LIGERO 0 - 3 A1  1A  1R 
  A2 1B  
MODERADO 4 - 8 A3 2 1R 
   3A 2R 
SEVERO 9 -10 A4 3B 3R 
   4 3R 
EN RESOLUCION --- A5a ---  
YA RESUELTO --- A5b ---  
Actualmente parece que la que tiene más adeptos es la clasificación de 
la Sociedad Internacional del Trasplante Cardiaco (ISHLT)362. 
La reunión de anatomopatólogos expertos, liderados por BILLINGHAM362 
acordó de manera uniforme una clasificación del rechazo que permitiera 
estandarizar resultados, tratamientos y respuesta al tratamiento. 
Grado 1A. ERA Ligero focal: Presencia de infiltrados linfoides focales 
perivasculares e intersticiales sin lesión de fibras cardiacas. 
Grado 1B. ERA Ligero difuso: Infiltrado linfoide más difuso perivascular 
y/o intersticial. No existe necrosis de fibras cardiacas. 
Grado 2 ERA Moderado focal: Existencia de un foco de infiltrado linfoide 
abundante acompañado o no de daño de miocitos en la zona de la lesión. 
Grado 3A. ERA Moderado multifocal: Existen varios focos de infiltrado 
linfoide abundante con miocitolisis. 
Grado 3B. ERA Grave “ bordeline ” difuso: Infiltrados difusos linfoides 
con eosinófilos y neutrófilos ocasionales, acompañados de necrosis de 
miocitos. 
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Grado 4. ERA Grave: Infiltrado polimorfo constituido por linfocitos, 
eosinófilos y neutrófilos. Miocitolisis extensa asociada con edema, hemorragia 
y vasculitis. 
En 2005, la ISHLT revisó los criterios de clasificación del rechazo 
cardiaco que se utilizaban desde 1990363, buscando una menor variabilidad en 
la interpretación y que facilitase la comunicación entre patólogos, clínicos e 
investigadores. De esta forma, se propuso una nueva nomenclatura: grado 0 R: 
no rechazo (sin cambios respecto a la clasificación de 1990); grado 1 R: 
rechazo leve (que incluye los grados 1-A, 1-B y 2 de la de 1990); grado 2 R: 
rechazo moderado (grado 3 A de 1990), y grado 3 R: rechazo severo (que 
incluye grados 3 B y 4 de la de 1990). Asimismo, debido a que los subtipos 
histológicos del efecto Quilty (A y B) nunca han mostrado tener significado 
clínico, se decidió eliminar dichas denominaciones «A» y «B». El diagnóstico 
de rechazo humoral o rechazo mediado por anticuerpos es de difícil abordaje y, 
si bien esta entidad tiene repercusión clínica, como enfermedad vascular del 
injerto y muerte, hay una ausencia de consenso y reproducibilidad en sus 
criterios diagnósticos.   




10.2 OTROS HALLAZGOS DE LA BIOPSIA CARDIACA 
En las biopsias endomiocárdicas aparecen con mucha frecuencia otras 
alteraciones morfológicas, además de las típicas del rechazo agudo, que 
pueden dificultar el diagnóstico21,364. 
Efecto Quilty. Es un acúmulo de linfocitos localizados en el endocardio 
que puede aparecer de forma focal o difuso. La incidencia varía según las 
series entre 8 - 15 %. Todavía no está aclarado la significación clínica del 
efecto Quilty en la biopsia endomiocárdica364. 
Fibrosis intersticial. Fibrosis intersticial perimiocítica difusa, 
homogénea y no produce atrofia de los miocitos. Parece estar relacionada con 
las dosis de ciclosporina A administrada364. 
Cicatriz de biopsia previa. Es inevitable que aparezcan cicatrices de 
biopsias previas dado que son pacientes sometidos a lo largo de su evolución a 
un número elevado de biopsias endomiocárdicas364. 
Hipertrofia miocárdica. La mayoría de los injertos muestran hipertrofia 
de fibras cardiacas al año del trasplante. Se ha relacionado el grado de 
hipertrofia miocárdica con el tiempo de isquemia del injerto364. 
Calcificación distrófica del miocárdico. Es excepcional observar 
calcificación distrófica del miocardio en el injerto. Estas calcificaciones no 
regresan y pueden interferir en el funcionamiento del injerto. Se han 
involucrado muchos mecanismos etiopatogénicos pero todavía no se sabe su 
repercusión clínica362,364. 




10.3 DIAGNÓSTICO DE EPISODIO DE RECHAZO AGUDO: BIOPSIA 
CARDIACA 
10.3.1 TÉCNICA 
Para realizar una biopsia cardiaca endomiocárdica se puede acceder a 
través de diferentes vías: vena yugular interna, vena femoral. La elección de 
una determinada vía de abordaje dependerá de la situación clínica del 
paciente, si se realiza conjuntamente estudio hemodinámico completo y de la 
experiencia del equipo médico - quirúrgico. 
Generalmente se utiliza la técnica de Caves19-21 mediante biotomo, a 
través de punción de vena yugular interna bajo anestesia local, porque es una 
técnica sencilla, rápida, de gran fiabilidad y exenta prácticamente de graves 
complicaciones364. 
Sistemáticamente se realizan seis tomas de biopsia en las paredes del 
ventrículo derecho, en cada procedimiento. 
10.3.2 CALENDARIO 
Debido a que la incidencia de episodios de rechazo agudo es elevada en 
el primer mes post - trasplante se realizan biopsias endomiocárdicas 
semanales de forma rutinaria. A partir del segundo mes postcirugía se realizan 
cada quince días. Entre el cuarto y sexto mes post - trasplante se realizan 
biopsias endomiocárdicas mensualmente y cada dos meses en el último 
semestre del primer año. A partir del primer año los criterios de seguimiento de 
los trasplantes cardiacos varían según los diferentes equipos. Suele realizarse 
estudio hemodinámico completo y biopsia endomiocárdica cada seis meses. 
10.3.3 COMPLICACIONES 
Como cualquier técnica invasiva, por muy sencilla que ésta sea, pueden 
aparecer complicaciones durante la realización de la biopsia endomiocárdica. 
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La meticulosidad en la realización de la técnica disminuye al máximo los 
riesgos. 
10.3.3.1 Perforación del ventrículo derecho. 
Si la biopsia endomiocárdica se realiza en la pared del septum 
interventricular, es excepcional que ocurra la perforación del ventrículo. Esta 
complicación puede aparecer cuando, por inexperiencia, se biopsia la pared 
libre del ventrículo derecho, cuyo grosor no sobrepasa los 2 mm. 
La consecuencia de la perforación del ventrículo derecho es el desarrollo 
de taponamiento cardiaco dependiendo del grado de lesión. Se agrava la 
situación, si el paciente es hipertenso o presenta alteración en la coagulación. 
10.3.3.2 Arritmia ventricular maligna 
Algunos pacientes, sobre todo si presentan disfunción del injerto, tienen 
mayor susceptibilidad de desarrollar arritmia cardiaca cuando el biotomo 
contacta con la pared del miocardio. 
10.3.3.3 Neumotórax 
Si la vía de acceso es la vena yugular interna derecha es fácil 
comprender el riesgo potencial de desarrollar neumotórax si se punciona 
erróneamente el pulmón derecho. 
10.3.3.4 Punción arteria carótida 
La proximidad anatómica de la vena yugular interna y la arteria carótida, 
explica la posibilidad de puncionar, ocasionalmente la carótida, con la 
formación de un hematoma potencialmente peligroso, si no se realiza una 
compresión adecuada sobre la zona. 
10.3.3.5 Arritmia supraventricular 
Este tipo de arritmias pueden ocurrir al paso del biotomo por la aurícula 
derecha. 
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10.3.3.6 Paresia nerviosa 
Al realizar la biopsia endomiocárdica con anestesia local puede ocurrir la 
infiltración accidental del anestésico en el paquete vasculonervioso, 
produciendo Síndrome de Horner y paresia de la cuerda vocal entre otras 
complicaciones. Generalmente son cuadros reversibles en un par de horas. 
10.3.3.7 Hematoma venoso 
Es la complicación de menor importancia que puede ocurrir si no se 
realiza una adecuada compresión de la zona de punción. 




10.4 DIAGNÓSTICO DE EPISODIO DE RECHAZO AGUDO: 
ECOCARDIOGRAFÍA 
Los parámetros ecocardiográficos de la función sistólica solo se alteran 
en episodios de rechazo agudo severos, por lo que tienen poca utilidad clínica 
en el diagnóstico precoz del rechazo agudo. Sin embargo, los cambios 
ecocardiográficos en la función diastólica parecen ser de mayor utilidad365-368. 
Una reducción del 10% del tiempo de relajación isovolumétrica es un 
criterio de episodio de rechazo moderado o severo con una sensibilidad del 
87% y una especificidad del 90%369,370. 
Una reducción del 20% del tiempo de llenado rápido es criterio de 
episodio de rechazo agudo, con una sensibilidad del 88%, una especificidad del 
87% y un valor predictivo positivo del 85%. 
Algunos grupos han demostrado una correlación entre la curva de 
velocidad del flujo mitral y de la vena yugular con episodios de rechazo agudo. 
Sin embargo, la pobre reproductibilidad de este parámetro la descarta para su 
utilización en la práctica clínica. 
Se detecta un aumento en el grosor de la pared ventricular369,370 durante 
el episodio de rechazo agudo debido al edema intersticial y el infiltrado celular 
que se produce. Sin embargo, este hecho aparece claramente en aquellos 
pacientes que reciben azatioprina y corticoesteroides, como tratamiento 
inmunosupresor de mantenimiento, y sólo se detecta en un 40 - 50% de los 
pacientes que reciben ciclosporina A319. 




10.5 DIAGNÓSTICO DE EPISODIO DE RECHAZO AGUDO: 
MEDICINA NUCLEAR 
Se han realizado diferentes estudios con determinados isótopos 
radiactivos para valorar su eficacia en el diagnóstico de los episodios de 
rechazo agudo. 
10.5.1 INDIO111 
El 111 In oxina (oxinato de indio) es un radioisótopo que es captado por 
los linfocitos, leucocitos y plaquetas. Si en el injerto se detectan áreas de 
captación de In111 indica la existencia de un proceso inflamatorio localizado que 
podría ser un rechazo agudo. Esta técnica parece detectar episodios de 
rechazo en estadios precoces368,371-375; sin embargo, existen otros procesos 
como toxoplasmosis cardiaca o miocarditis por citomegalovirus que se 
acompañan, también, de infiltrados linfocitarios en miocardio que dificultan el 
diagnóstico diferencial. Otras imágenes difíciles de diferenciar son las 
producidas por isquemia en el daño de perfusión del injerto. 
El mayor inconveniente de esta técnica estriba en la complejidad del 
marcaje celular. 
10.5.2 TECNECIO99 
99m Tc pirofosfato (Pirofosfato de estaño) detecta áreas de necrosis 
miocárdica. En un episodio de rechazo la afectación es más difusa que en un 
infarto y la necrosis es proporcional a la severidad del rechazo. Para que esta 
técnica tenga utilidad diagnóstica, es necesario la existencia de áreas de 
miocitolisis franca y por este motivo no detecta los episodios de rechazo 
ligeros. 
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Es una técnica que permite calcular volúmenes cardiacos; mostrando 
una buena correlación con los hallazgos anatomopatológicos encontrados en 
los episodios de rechazo agudo moderado y severo371-373. 
10.5.3 GALIO67 
El Galio67 se utiliza para detectar lesiones inflamatorias agudas y 
crónicas. 
En un estudio realizado en trasplantes cardiacos donde se comparaban 
los resultados obtenidos con Ga67 y los hallazgos anatomopatológicos 
encontrados en la biopsia endomiocárdica, el Galio67 mostró una sensibilidad 
del 83% con un 17% de falsos negativos y un 9% de falsos positivos. No es 
una técnica fiable para uso rutinario en la práctica clínica para detectar 
episodios de rechazo agudo. 
10.5.4 TALIO201 
El estudio de perfusión miocárdica con Talio ha demostrado su utilidad 
para detectar enfermedad coronaria y áreas de isquemia376. En un episodio de 
rechazo se produce una alteración en la perfusión miocárdica de la 
microcirculación que detecta el Talio371,372 que podría ser útil, sobre todo, en el 
diagnóstico episodios de rechazo agudo severo. Sin embargo, los cambios 
estructurales que acontecen en todo episodio de rechazo agudo dificultan el 
diagnóstico exacto con esta técnica. 
10.5.5 ANTICUERPOS MONOCLONALES ANTIMIOSINA MARCADOS CON 
INDIO111 
Los anticuerpos antimiosina son anticuerpos monoclonales dirigidos 
frente a la miosina expuesta por daño de las membranas celulares en los 
episodios de isquemia y rechazo368. 
En un estudio reciente, realizado en trasplantes cardiacos, demuestra 
que tanto la especificidad como la sensibilidad de esta técnica es del 80%. 
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Existe una buena correlación entre los anticuerpos antimiosina y los hallazgos 
morfológicos encontrados en las biopsias endomiocárdicas373,374. 
Un inconveniente de esta técnica es que se necesitan 48 horas desde la 
administración de los anticuerpos antimiosina marcados hasta la lectura, no 
pudiendo realizar un diagnóstico inmediato de episodio de rechazo agudo. 
Además necesita la presencia de miocitolisis por lo que solamente se podrán 
diagnosticar aquellos episodios de rechazo moderados o severos. Otros 
problemas que se plantean son la dificultad de cuantificar los resultados y la 
posibilidad de que al repetir la prueba varias veces en un mismo paciente éste 
desarrolle anticuerpos antimurina humana que falsifiquen los resultados. 




10.6 DIAGNÓSTICO DE EPISODIO DE RECHAZO AGUDO: 
RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR. 
La resonancia magnética nuclear es una nueva técnica no invasiva con 
la que se obtienen excelentes detalles morfológicos de los tejidos. Todavía está 
en fase de experimentación y parece aportar grandes expectativas para el 
futuro en el campo del trasplante cardiaco. 
Se observa un incremento en el tiempo de relajación ventricular en T1 y 
T2 cuando existe edema e infiltrado linfoide en miocárdico377. 
Detecta el incremento del grosor de la pared ventricular y la disminución 
del tamaño de la cavidades ventriculares que ocurre en un episodio de rechazo 
agudo377-379. 
Hay una correlación lineal entre los cambios histológicos demostrados 
en la biopsia endomiocárdicas y la imagen obtenida en resonancia magnética 
(72 %). 
A nivel experimental es una técnica con una sensibilidad del 78%, 
especificidad del 90% y un valor predictivo negativo del 93%. 
Todavía falta experiencia en el trasplante cardiaco en humanos para 
poder determinar su valor real en la práctica clínica para detectar precozmente 
episodios de rechazo. 
Una variante es la utilización de P31. Mide la relación del depósito de 
fosfocreatina y fósforo inorgánico en los tejidos y los niveles de ATP. 
En animales de experimentación379 se ha demostrado una disminución 
de los niveles de fosfocreatina en miocardio cuando existe un episodio de 
rechazo agudo, sin embargo, en el trasplante cardiaco en el hombre existen 
otras estructuras como los músculos y huesos que desvirtúan la calidad de la 
imagen, interfieren en los resultados y resulta difícil su interpretación. 




10.7 DIAGNÓSTICO DE EPISODIO DE RECHAZO AGUDO: 
TÉCNICAS INMUNOLÓGICAS 
A pesar de que existen grupos detractores y de las controversias que 
plantea, se ha intentado utilizar la monitorización citoinmunológica de los 
cambios en las subpoblaciones linfocitarias en el diagnóstico de los episodios 
de rechazo agudo. Concretamente se ha estudiado el incremento del cociente 
entre linfocitos T helper (CD4) / Linfocitos T supresores (CD8) por encima de 1. 
Este parámetro tiene una sensibilidad del 95% y una especificidad del 70% 
para establecer el diagnóstico de episodio de rechazo agudo380. 
Sin embargo, estos datos inicialmente muy prometedores se ven 
ensombrecidos, porque este cociente varía en función de la intensidad de 
inmunosupresión que recibe el paciente y del desarrollo concomitante de 
infecciones principalmente virales (Citomegalovirus, Epstein - Barr) o por 
Pneumocistis carinii. En estos casos disminuye la especificidad del fenotipo 
linfocitario para el diagnóstico de episodio de rechazo agudo. 
Es demasiado compleja la respuesta inmune celular que se produce en 
un episodio de rechazo agudo. En muchas ocasiones distorsionada por otros 
factores de diferente etiología que dificultan la comprensión completa de estos 
hechos y su significación en la práctica clínica diaria. 
Se está investigando, en estudios preliminares, los efectos de la 
estimulación de linfocitos sobre los niveles séricos de interleukina - 1381,382, 
receptor de transferrina382, excreción urinaria de tromboxano383 y de 
prolactina384 en el diagnostico de episodio de rechazo agudo. Aunque, con las 
precauciones propias de los primeros resultados alentadores, podría ser una 
puerta abierta para el diagnóstico no agresivo de los episodios de rechazo 
agudo en los pacientes trasplantados en un futuro. 
Desde el inicio del trasplante la búsqueda no solo de un medio 
diagnóstico no invasivo, así como la posibilidad de definir patrones de riesgo en 
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cuanto a incidencia de rechazo no ha cesado y sigue sin resolver, nosotros 
aportamos una aproximación que permite definir a pacientes con alto riesgo 
cuando el HLA-G soluble está disminuido, y a pacientes con mediano-bajo 
riesgo cuando el HLA-G soluble está elevado385.





Desde la introducción de la ciclosporina A en los protocolos de 
inmunosupresión en los trasplantes cardiacos, los episodios de rechazo agudo 
severos son excepcionales, menos del 2% de las biopsias endomiocárdicas, 
también nuestro grupo ha demostrado que es básico alcanzar unos niveles 
terapéuticos de al menos 150 ng/ml en la primera semana postrasplante para 
minimizar dicho riesgo323. 
La máxima incidencia de episodios de rechazo agudos ocurre en los 
primeros tres meses post - trasplante. Entre un 80 - 85% de los pacientes 
tienen al menos un episodio de rechazo agudo en este período160,261. La 
mayoría de estos rechazos (80%) son reversibles con tratamiento 
farmacológico con bolus de corticoesteroides. 
Después del tercer mes postoperatorio la incidencia de episodio de 
rechazo agudo disminuye sustancialmente, posiblemente como consecuencia 
del fenómeno de tolerancia que se desencadena en el paciente. 

  
11.- RECHAZO CRONICO - 
VASCULAR 





En 1969 THOMSON describió por primera vez el fenómeno de rechazo 
vascular del injerto386. Se observó que los pacientes trasplantados cardiacos 
desarrollaban una forma agresiva de arteriopatía coronaria. 
El equipo de HAMMOND387-390 fue el primero en definir el rechazo humoral 
o vascular en los pacientes trasplantados cardiacos. El diagnóstico se basaba 
en la demostración anatomopatológica por inmunofluorescencia de depósitos 
de inmunoglobulinas y complemento en el endotelio vascular de las coronarias 
del injerto. Además, se observaba en microscopía óptica un engrosamiento de 
las células endoteliales. 
FOERSTER391 demostró que los depósitos de inmunofluorescencia 
estaban constituidos de inmunoglobulina IgG e IgA y fracciones C3 y C1q del 
complemento. 
Actualmente la enfermedad vascular del injerto, arteriosclerosis 
acelerada del injerto y vasculopatía coronaria del injerto son sinónimos de 
episodio de rechazo crónico. 
Las estrategias inmunosupresoras no han conseguido disminuir la 
incidencia tan elevada de esta patología, que aparece en la evolución del 
trasplante cardiaco392. Es una complicación severa, irreversible y causa más 
del 50% de retrasplantes en el postoperatorio tardío387-391,393-395. Además, es la 
primera causa de éxitus después del quinto año post – trasplante396. 





La clasificación anatomopatológica de UCTP (Utah Transplantation 
Affiliated Hospitals Cardiac Transplant Program) del  rechazo crónico (se basa 
en los hallazgos encontrados en la microscopía óptica convencional y por 
inmunofluorescencia387-391,393-395. 
Rechazo Crónico Vascular Leve C1 V3: Activación de las células del 
endotelio vascular con edema intersticial y hemorragia. En inmunofluorescencia 
se observan depósitos de complejos de inmunoglobulinas y complemento 
asociado o no con fibrina intersticial. 
Rechazo Crónico Vascular Moderado C1 V4: Activación de las células 
del endotelio vascular con edema intersticial y hemorragia. Puede asociarse o 
no con vasculitis leucocitoclástica. En inmunofluorescencia se observan 
depósitos de complejos de inmunoglobulinas y complemento en vasos con un 
importante depósito de fibrina intersticial. 
Rechazo Crónico Vascular Severo C5 V5: Extensos infiltrados difusos de 
linfocitos, células plasmáticas y leucocitos polimorfonucleares neutrófilos y 
eosinófilos con necrosis de miocitos. Se observa un importante edema 
intersticial y hemorragia. Los fenómenos de vasculitis son abundantes. En 
inmunofluorescencia se observa depósito de complejos de inmunoglobulinas y 
complemento en los vasos y en el intersticio. Gran cantidad de fibrina en 
intersticio. 
Hallazgos histológicos similares a los que aparecen en el episodio de 
rechazo leve se pueden encontrar en pacientes que presentan infección por 
citomegalovirus396 y en las primeras semanas post - trasplante en los pacientes 
con inducción inmunosupresora con anticuerpos monoclonales CD3 
(OKT3)364,387-390,395. Según el criterio de la clasificación de la Sociedad 
Internacional de Trasplante Cardiaco (ISHLT) este grado de ERC leve 
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correspondería a un grado 0, es decir, la biopsia endomiocárdica se 
consideraría normal. 
De la misma manera el episodio de rechazo crónico moderado se 
consideraría normal, grado 0, según la clasificación ISHLT (TABLA 31). 
 
TABLA 11.1 Correlación grados de episodio de rechazo 
vascular/celular ISHLT = Sociedad Internacional de 
Trasplante Cardiaco UCTP = UTAH Programa de 









Realmente cuando la vasculopatía coronaria tiene repercusión en una 
biopsia endomiocárdica el grado de lesión es muy severo y no tiene otro 
tratamiento que el retrasplante. Por este motivo es importante utilizar técnicas 
de inmunofluorescencia para detectar lesiones vasculares coronarias 
incipientes388. 
11.3 ASPECTOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
Macroscópicamente son corazones cuyas suturas están bien 
conservadas y recubiertas por tejido conectivo. Dependiendo del grado de 
rechazo crónico , el miocardio de los ventrículos puede no presentar ninguna 
alteración y parecer normal o tener zonas de cicatrización similares a las que 
aparecen en un infarto de miocardio. Las arterias coronarias, generalmente, 
presentan placas de ateroma evidentes. El segmento epicárdico de las arterias 
coronarias están engrosadas y tienen una coloración amarillo - naranja debida 
al depósito de lípidos en la pared de los vasos. Ocasionalmente, pueden 
presentar trombosis intraluminal. 
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Microscópicamente se caracteriza por una proliferación concéntrica de la 
íntima de las arterias coronarias grandes y pequeñas. Pueden estar ocluidas 
las arterias pequeñas. El revestimiento endotelial y la capa media de las 
arterias está intacta. En la proliferación de la lámina interna hay fibroblastos, 
miofibroblastos, macrófagos cargados de lípidos, cristales de colesterol y 
calcificaciones focales. La proliferación de las células musculares lisas pueden 
producir la obstrucción total de la luz. Generalmente, se trata de una afectación 
difusa de los vasos coronarios389,397. 
11.4 INCIDENCIA 
El episodio de rechazo crónico aparece tanto en niños como en adultos. 
El período de presentación es muy variable desde pocas semanas post - 
trasplante hasta varios años de evolución. Se incrementa el riesgo de presentar 
una vasculopatía del injerto a lo largo de los años de evolución del trasplante 
cardiaco396 
Según las series, la incidencia del episodio de rechazo crónico es del 1 - 
4% al primer año, 25 - 50% al segundo año, entre el 35 - 45% a los tres años y 
entre un 40 - 60% a los cinco años post – trasplante396,398-400. 
11.5 DIAGNÓSTICO 
La clínica, en un trasplante cardiaco que desarrolla una enfermedad 
vascular del injerto, generalmente es insidiosa, silente y muy variable. El 
paciente puede presentar un abanico muy amplio de sintomatología desde un 
infarto agudo de miocardio silente, insuficiencia cardiaca refractaria al 
tratamiento médico, arritmias y muerte súbita. Este hecho es la consecuencia 
de la gran variedad de lesiones anatomopatológicas que pueden presentar, así 
como de la denervación simpática del injerto. 
Actualmente no se disponen en la práctica clínica de técnicas que 
realicen el diagnóstico precoz de la vasculopatía coronaria del injerto. La 
angiografía es el método más específico disponible, sin embargo la sensibilidad 
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es baja. Cuando aparecen lesiones angiográficamente significativas, la 
enfermedad vascular del injerto está en fases muy avanzadas, con lesiones 
severas tipo C5 V5 , con pocas posibilidades de tratamiento farmacológico 
efectivo. 
La angiografía cuantitativa computarizada y la ecografía intracoronaria 
(IVUS) miden cuantitativamente la morfología de la pared del vaso y el 
diámetro de la luz. Son extremadamente sensibles, para el diagnóstico de 
estadios precoces de vasculopatía coronaria del injerto, cuando se produce la 
hiperplasia de la íntima de las coronarias401. Otra técnica prometedora es el 
Doppler para medir flujo coronario, respuesta endotelial y reserva 
coronaria399,401-405. 




11.6 FACTORES DE RIESGO 
Partiendo de la base de que en la población en general existen ciertos 
factores de riesgo asociados al desarrollo de la enfermedad arterioesclerótica 
coronaria, se cree también que estos podrían influir en el desarrollo de la 
enfermedad vascular del injerto. Sin embargo, no está aclarado el papel en la 
etiopatogenia de este cuadro clínico. 
11.6.1 SEXO 
SHARPLES y colaboradores406 encontraron que el riesgo relativo de 
desarrollar rechazo crónico vascular del injerto dependía, entre otros factores, 
del sexo entre donante y receptor. Cuando el receptor mujer recibía un órgano 
de varón este se multiplicaba por 1,56; mientras que si el receptor varón recibía 
un órgano de mujer el riesgo relativo se multiplicaba por 3,33 y si ambos, 
receptor y donante, eran del mismo sexo el riesgo relativo era muy superior. 
El hecho de que el sexo masculino desarrolle más cardiopatía isquémica 
que la mujer podría ser un factor de riesgo para desarrollar enfermedad 
vascular del injerto. 
En un estudio realizado se demostró que el riesgo de desarrollar 
enfermedad coronaria del injerto era del 2,7% en los receptores que 
presentaban previo al trasplante una cardiopatía isquémica en comparación 
con los receptores en los cuales la indicación de trasplante fue otro tipo de 
cardiopatía. Posiblemente se deba a la existencia en este tipo de pacientes de 
otros factores de riesgos asociados. 
11.6.2 EDAD 
Hay un claro incremento del desarrollo de vasculopatía del injerto en los 
receptores con más de 50 años. En esta población juega un papel importante la 
evolución natural de la ateroesclerosis402. 
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Si la edad del donante supera los 40 años se incrementa el riesgo de 
desarrollar enfermedad vascular del injerto402. 
11.6.3 HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
En muchos pacientes trasplantados cardiacos es inevitable la aparición 
de hipertensión arterial o el agravamiento de la ya existente por la utilización de 
inmunosupresores, sobre todo de ciclosporina A. Esta hipertensión arterial 
justifica en muchas ocasiones la hipertrofia ventricular izquierda que se observa 
después del trasplante. 
Una hipertensión arterial mal controlada en la evolución de estos 
pacientes puede contribuir a ser un factor de riesgo del desarrollo de 
arteriopatía del injerto a largo plazo. 
11.6.4 DIABETES 
A pesar de la clara asociación existente en la población en general, entre 
diabetes mellitus y desarrollo de ateroesclerosis, en los trasplantes cardiacos 
no está aclarado la implicación de la diabetes mellitus en la etiopatogenia de la 
enfermedad vascular del injerto. 
11.6.5 HIPERLIPIDEMIA 
Se ha involucrado a la hipercolesterolemia en la patogenia de la 
enfermedad vascular del injerto. En los trasplantes cardiacos la etiopatogenia 
de la hiperlipidemia es multifactorial. Están implicados la obesidad, 
corticoesteroides, diabetes mellitus y ciclosporina A entre otros. 
11.6.6 TABACO 
En la actualidad no existen datos estadísticamente significativos que 
demuestren su implicación en el desarrollo de la enfermedad vascular del 
injerto en los trasplantes cardiacos. Extrapolando los datos de la población 
general podría considerarse un factor de riesgo. 
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11.6.7 EPISODIO DE RECHAZO AGUDO 
Existen controversias entre la implicación o no de los episodios de 
rechazo agudo en el desarrollo de vasculopatía del injerto. 
Tanto el rechazo agudo como el rechazo crónico son manifestaciones de 
dos respuestas inmunológicas diferentes, del organismo frente al 
injerto387,395,396,398,399,402. 
11.6.8 CITOMEGALOVIRUS 
Las infecciones virales se han involucrado en el desarrollo de la 
vasculopatía coronaria del injerto. 
El citomegalovirus al infectar a las células endoteliales provoca su 
destrucción y la exposición del colágeno del subendotelio permitiendo la 
agregación plaquetaria y el desarrollo de arteriosclerosis406-408. 
Una infección latente de citomegalovirus, sin producir destrucción 
celular, puede provocar cambios en la permeabilidad de la membrana celular, 
facilitar la adhesión de los leucocitos y estimular la producción de factores de 
crecimiento y citocinas que favorezcan la arteriopatía. 
La infección por citomegalovirus se ha asociado a un incremento en la 
expresión de los antígenos HLA de clase II, que pueden estimular el desarrollo 
de vasculopatía del injerto. 
Algunos equipos han propuesto realizar profilaxis con Ganciclovir para 
reducir la incidencia de infecciones por citomegalovirus en el post - trasplante y 
reducir así el desarrollo de vasculopatía del injerto. Se necesita una mayor 
experiencia para poder tomar decisiones terapéuticas. 





El mejor tratamiento de la vasculopatía coronaria del injerto es 
prevenirlo. Todavía no se sabe con exactitud la etiopatogenia del cuadro clínico 
por lo que resulta bastante difícil controlarlo. Sin embargo, se han visto 
involucrados muchos factores que pueden reducirse en gran medida con un 
seguimiento estricto del paciente y una concienciación por parte de éste. 
El tratamiento agresivo de los episodios de rechazo agudo disminuyen el 
daño endotelial que puede aparecer en las coronarias. 
Se recomienda una dieta baja en colesterol y grasas con menos de 300 
mg al día de colesterol y menos del 30% de calorías de grasas. Si el paciente 
presenta una hiperlipidemia franca se controlará con inhibidores de la HMG- Co 
reductasa o fibratos. 
El ejercicio diario para controlar el peso favorece la reducción de los 
lípidos séricos. 
Deben evitarse los fármacos que predispongan al desarrollo de 
hiperlipidemia e hiperglucemia (β bloqueantes, tiazidas...). En los pacientes que 
desarrollen hipertensión arterial se recomienda utilizar inhibidores del enzima 
de conversión o antagonistas del calcio. 
Está contraindicado la ingesta de alcohol y el tabaco. 
El mayor problema al que se enfrenta el equipo médico - quirúrgico en la 
vasculopatía coronaria del injerto es la falta de medios que se disponen para 
realizar un diagnóstico lo más precozmente posible de la enfermedad. 
Debido a que cuando se diagnostica el rechazo crónico, la enfermedad 
suele estar muy avanzada, el único tratamiento alternativo que se dispone es el 
retrasplante409-411. 
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Un tratamiento paliativo en las lesiones localizadas, es la angioplastia 
transluminal. Sin embargo, en un 50% de los pacientes, ocurre la reestenosis 
antes de los seis meses412-416. 
El uso de plasmaféresis417, ciclofosfamida, heparina y esteroides a dosis 
elevadas han aportado resultados esperanzadores. Parece que frenan el 
desarrollo de la vasculopatía cuando se aplican en estadios precoces418. 
Estudios experimentales han sugerido que la inducción de tolerancia en 




12.- COMPLICACIONES NO 
INFECCIOSAS 
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12.1 COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA TÉCNICA 
QUIRÚRGICA O EL INJERTO 
12.1.1 DISFUNCIÓN PRECOZ DEL INJERTO 
Habitualmente, la disfunción precoz del injerto aparece como 
consecuencia del daño de preservación del injerto o por problemas 
acompañados en la extracción del mismo. En raras ocasiones, se produce por 
una incorrecta técnica quirúrgica421-423. 
12.1.2 RECHAZO HIPERAGUDO 
El rechazo hiperagudo aparece por disfunción del injerto durante la 
cirugía o a las pocas horas de finalizada ésta. Teóricamente, se cree que está 
mediado por una respuesta humoral. Ocurre cuando existe incompatibilidad de 
grupo ABO420 y en pacientes previamente sensibilizados por un trasplante 
previo, tras la administración de múltiples transfusiones de 
hemoderivados219,419 o por embarazos previos219. 
En el estudio anatomopatológico del injerto se demuestra una necrosis 
masiva de miocitos, acompañada o no de depósitos de inmunoglobulinas. 
Clínicamente se caracteriza por presentar fallo hemodinámico que no 
responde al tratamiento agresivo con inotrópicos y que supone, en muchas 
ocasiones, una dramática situación para el equipo médico - quirúrgico. O se 
retrasplanta a las pocas horas o se coloca una asistencia ventricular mecánica 
hasta que aparezca un nuevo donante compatible. Como medidas terapéuticas 
adicionales se realiza plasmaféresis y se administran fármacos citolíticos y 
choque de corticoesteroides. 
La incidencia de rechazo hiperagudo varía según las diferentes series 
entre un 5 - 10%. 
En algunos equipos de trasplante se realiza sistemáticamente 
plasmaféresis diaria durante tres días cuando el receptor tiene crossmatch 
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positivo y se administra ciclofosfamida en lugar de azatioprina, asociada a 
dosis elevadas de corticoesteroides. 
12.1.3 HEMORRAGIA. TAPONAMIENTO. 
En un buen equipo de cirujanos, entrenados con experiencia, es muy 
raro que aparezcan complicaciones por fallo en la técnica. 
La hemorragia es una complicación que puede aparecer en el paciente 
por trastorno en la coagulación. En muchas ocasiones, la situación 
hemodinámica y el tratamiento farmacológico que reciben estos enfermos 
antes del trasplante predisponen al desarrollo de coagulopatía. Se produce un 
sangrado en sábana. Con la introducción de la aprotinina, durante la 
intervención, ha descendido considerablemente este tipo de complicaciones. 
Excepcional y grave es la hemorragia producida por fallo en alguna 
sutura. El riesgo de taponamiento es muy elevada y se debe reintervenir al 
enfermo en el 100% de los casos. 




12.2. OTRAS COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS 
12.2.1 FALLO MULTIORGÁNICO 
Para definir en un paciente un fallo multiorgánico es necesario que 
cumpla los siguiente requisitos: 
1. La existencia de fallo en al menos cinco sistemas. 
2. Descartar patología previa del sistema. 
3. Si hay patología previa del sistema, no debe estar relacionada con el 
proceso actual. 
4. Cumplir uno o más criterios de fallo del sistema. 
Es importante definir los criterios de afectación orgánica para 
diagnosticar un fallo multiorgánico. Es un cuadro clínico muy grave y su 
etiopatogenia es multifactorial424,425. 
12.2.2 INSUFICIENCIA RENAL. 
La insuficiencia renal es una complicación muy frecuente en el 
postoperatorio de los trasplantes cardiacos relacionada directamente con la 
utilización de la ciclosporina A. Se diferencian claramente dos cuadros de 
insuficiencia renal: aguda que aparece en el postoperatorio inmediato y la 
crónica que puede aparecer a lo largo de la evolución426. 
12.2.2.1 Insuficiencia renal aguda. 
La insuficiencia cardiaca que presenta el paciente previa al trasplante 
desencadena un estado de hipoperfusión tisular, principalmente a nivel renal, 
que predispone a una insuficiencia renal funcional agravada por la necesidad 
de administrar determinados fármacos. La necesidad de utilizar circulación 
extracorpórea durante la intervención puede deteriorar algo más la función 
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renal. Estos factores predisponentes incrementan el riesgo de nefrotoxicidad 
desencadenada por la utilización de ciclosporina A. 
Podría decirse que prácticamente el 100% de los pacientes desarrollan 
cierto grado de fallo renal en el postoperatorio inmediato. 
La nefrotoxicidad es directamente proporcional a la dosis utilizada de 
ciclosporina A. Es una complicación dosis dependiente, con dosis superiores a 
17,5 mg/Kg/día la disfunción renal es máxima. En el momento que se 
disminuye la dosis del fármaco o se suspende se recupera la función renal. 
Se caracteriza por un aumento en los niveles de creatinina y urea 
séricos desde los primeros días, que alcanza el pico máximo a los 4 - 5 días 
post - trasplante. Posteriormente se observa un progresivo descenso. 
La lesión anatomopatológica que la ciclosporina produce en la nefrona 
consiste en: atrofia tubular, vacuolización del túbulo contorneado proximal, 
fibrosis intersticial y engrosamiento de la pared arteriolar. A nivel glomerular se 
aprecia un mínima esclerosis y ocasionalmente aparecen trombosis324,427,428. 
Los mecanismos patogénicos de la nefrotoxicidad por ciclosporina 
todavía no están aclarados428,429. 
Las medidas preventivas que se utilizan en los trasplantes cardiacos 
para reducir el riesgo de nefrotoxicidad consisten en reducir la utilización de 
fármacos nefrotoxicos y reducir al máximo la dosis de ciclosporina. 
12.2.2.2 Insuficiencia renal crónica 
Se caracteriza por el incremento lentamente progresivo de la creatinina. 
Puede ser como consecuencia de la evolución de una insuficiencia renal aguda 
previa o instaurarse con el paso del tiempo. 
GREENBERG324,426 ha demostrado que el riesgo de desarrollar 
insuficiencia renal crónica en un paciente, que lentamente incrementa el nivel 
sérico de creatinina por encima de 1,7 mg/dl entre el primer y décimo quinto 
mes post- trasplante, es del 45% al primer año, 83% a los dos años, 96% al 
tercer año y del 100% a partir del cuarto año post - trasplante. 
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La insuficiencia renal crónica es un complicación preocupante en los 
trasplantes cardiacos. 
12.2.3 COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS 
En los pacientes trasplantados cardiacos, las complicaciones 
neurológicas no infecciosas están condicionadas por dos factores: la toxicidad 
de los fármacos inmunosupresores utilizados y por patología neurológica previa 
de los pacientes. 
La amplia variedad de cuadros clínicos neurológicos, que pueden 
aparecer en la evolución de este tipo de pacientes, obliga al equipo médico - 
quirúrgico a estar alerta y descartar este origen, ante cualquier cuadro clínico 
dudoso. 
Los fármacos inmunosupresores implicados en los cuadros 
neurológicos, por su toxicidad, son la ciclosporina A y los corticoesteroides. 
Relacionados con la administración de corticoesteroides pueden aparecer 
cambios psíquicos, de personalidad, insomnio, ansiedad, nerviosismo e incluso 
cuadros psiquiátricos graves, tipo esquizofrenia o psicosis maníaco - depresiva, 
que requieren tratamiento farmacológico importante. 
En los cuadros clínicos asociados con convulsiones está más implicada 
la ciclosporina A. Precisan de la utilización de antiepilépticos convencionales, 
tipo fenobarbital o difenilhidantoina, con el consiguiente problema que plantea 
la administración a un paciente de inductores enzimáticos. Se requieren 
incrementar sustancialmente la dosis de aquellos inmunosupresores, que 
sufren la misma vía de metabolización que éstos, y necesitan alcanzar un 
determinado nivel sérico terapéutico para su efectividad farmacológica430. 
Otro cuadro clínico neurológico, que puede producir la ciclosporina A, es 
la neurotoxicidad relacionada con hipomagnesemia y que revierte 
habitualmente con la administración de sulfato de magnesio. 
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Las hemorragias cerebrales son complicaciones neurológicas de origen 
idiosincrático. No son frecuentes en este tipo de pacientes y el tratamiento que 
requieren es el convencional utilizado en otro tipo de pacientes. 
12.2.4 COMPLICACIONES DIGESTIVAS. 
Debido al estrés que supone un trasplante cardiaco en el paciente, son 
frecuentes en el postoperatorio las complicaciones digestivas tipo gastritis 
aguda, ulcus gastroduodenal e incluso hemorragia digestiva. 
Esta situación se ve agravada, en muchas ocasiones, porque algunos 
fármacos utilizados predisponen a la aparición de este tipo de complicaciones. 
Generalmente, la mejor terapéutica es prevenir este tipo de 
complicaciones. Por este motivo los equipos médico - quirúrgico administran a 
los pacientes antiácidos, anti H2 tipo ranitidina, famotidina e incluso omeprazol 
desde el postoperatorio inmediato de manera profiláctica. 
12.2.5 OTRAS COMPLICACIONES 
12.2.5.1 Intolerancia Hidrocarbonada 
Es una complicación frecuente y en muchas ocasiones inevitables por la 
necesidad de administrar fármacos que predisponen por su farmacodinamia la 
aparición de este tipo de efectos. 
Los corticoesteroides son uno de los fármacos que contribuyen a la 
aparición de este tipo de complicaciones. La asociación de triple terapia con 
ciclosporina A, azatioprina y corticoesteroides se ha visto involucrada en el 
incremento de los niveles de glucemia y mayor funcionamiento de las células β 
pancreática431. 
Generalmente, los pacientes suelen presentar intolerancia 
hidrocarbonada durante el postoperatorio inmediato, como consecuencia de la 
administración de dosis elevadas de corticoesteroides y de haber sido 
sometidos a circulación extracorpórea durante la intervención. 
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Las medidas higiénico - dietéticas pueden ser fundamentales en este 
tipo de complicaciones. La utilización de insulina o antidiabéticos orales 
dependerá del tipo de diabetes que presente el paciente. No es infrecuente que 
inicialmente precisen requerimientos de insulina para controlar la glucemia y 
posteriormente se puedan controlar con antidiabéticos orales e incluso con 
dieta. 
12.2.5.2 Hiperuricemia 
La hiperuricemia es una complicación poco frecuente en el post - 
trasplante. No se sabe exactamente cual es la etiopatogenia del cuadro. 
El tratamiento de la gota aguda se basa en la administración de 
colchicina y antiinflamatorios no esteroideos con el riesgo de deterioro de la 
función renal que conllevan esta grupo farmacológico. 
Si es necesario la administración de alopurinol para el tratamiento de 
hiperuricemia rebelde a las medidas higiénico - dietéticas se recomienda 
disminuir el 25% la dosis de azatioprina para evitar la toxicidad medular de 
ésta. 
12.2.5.3 Hiperlipidemia 
La hiperlipidemia es una complicación que puede aparecer en 
determinados pacientes y que puede contribuir al desarrollo de la arteriopatía 
del injerto. 
Se recomienda que los pacientes diagnosticados de hiperlipidemia 
previa al trasplante cardiaco continúen o se inicie tratamiento farmacológico. En 
aquellos que aparezca de novo iniciar medidas higiénico - dietéticas y 
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Las infecciones continúan siendo la causa de mayor morbimortalidad en 
los trasplantes cardiaco72,74,330,432-438. En la actualidad es la causa mayor de 
éxitus superando a la producida por el rechazo29,30. 
A lo largo de estos años de experiencia, una serie de factores han 
contribuido a disminuir tanto la incidencia de los episodios de infección como la 
gravedad de los mismos: 
La introducción de la ciclosporina A en el protocolo de inmunosupresión, 
ha supuesto un mayor control de los episodios de rechazo agudo429. 
La realización rutinaria de la biopsia endomiocárdica, para el diagnóstico 
precoz de los episodios de rechazo agudo, modificó el uso racional de los 
inmunosupresores. 
La experiencia acumulada de los equipos médico - quirúrgicos, ha 
proporcionado un conocimiento más profundo de las complicaciones que 
aparecen en los pacientes trasplantados. 
La disponibilidad de técnicas diagnósticas con mayor especificidad y 
sensibilidad en el diagnóstico de procesos infecciosos, permiten realizar 
diagnósticos más exactos y administrar pautas terapéuticas más específicas. 
La aparición de fármacos antimicrobianos con mayor espectro 
terapéutico o un espectro más específico, han facilitado el control de 






El perfil de aparición de las complicaciones infecciosas en un paciente 
trasplantado es similar para cualquier tipo de órgano. Sin embargo, 
dependiendo del tipo de tratamiento inmunosupresor que reciba se incrementa 
la susceptibilidad a los procesos infecciosos. En los trasplantes cardiacos el 
tratamiento inmunosupresor es muy agresivo, debido a la importancia vital del 
injerto. 
El período de máximo riesgo de presentación de complicaciones 
infecciosas, son los primeros tres meses y muy especialmente el primer mes 
post - trasplante, debido al intenso tratamiento inmunosupresor que reciben y a 
la necesidad de utilizar catéteres centrales, sonda vesical e intubación 
endotraqueal con respiración mecánica, durante los primeros días 
postoperatorios. 
En el primer mes las infecciones más frecuentes son las bacterianas y 
están generalmente relacionadas con la flora endógena del propio paciente. La 
mayor parte de los microorganismos aislados son bacilos Gram negativos 
incluyendo Pseudomonas aeruginosa, Proteus spp, Klebsiella spp, Escherichia 
coli74. La prevalencia de un determinado microorganismo depende de muchos 
factores: tipo de profilaxis antibiótica utilizada, cuidados postoperatorios que 
recibe el paciente, tipo de infecciones nosocomiales del hospital  etc. 
Generalmente, estas infecciones se localizan en el tracto respiratorio, 
mediastino, herida quirúrgica y excepcionalmente en el tracto urinario. 
Requieren tratamiento antimicrobiano y son relativamente fáciles de 
diagnosticar. En este período son excepcionales las infecciones producidas por 
gérmenes oportunistas (protozoos, Nocardia)433. 
Entre el primero y sexto mes postoperatorio, existe un mayor riesgo de 
presentar infecciones oportunistas, fundamentalmente virales: Citomegalovirus, 
Herpes virus, Epstein - Barr, virus Varicela Zoster, Papovavirus y Adenovirus. 
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Habitualmente coinciden con un tratamiento de choque inmunosupresor ante 
un episodio de rechazo agudo. 
En este período, la infección viral predispone a la aparición de otras 
infecciones oportunistas micóticas (Cándida, Aspergillus, Criptococcus) y 
parasitarias (Toxoplasma gondii, Pnemocistis carinii). 
A partir del sexto mes post - trasplante, el riesgo de infecciones 
disminuye considerablemente debido en parte a que a partir de este momento 
disminuye el riesgo de episodios de rechazo agudo, y porque se reduce 
ampliamente la dosis de inmunosupresores utilizados. 
No significa que el paciente esté exento de infecciones a partir de este 
momento. Está sometido a las infecciones propias de la comunidad donde vive: 
como la gripe (virus Influenza), tuberculosis  etc.. Aparecen infecciones virales, 
principalmente Citomegalovirus y hepatitis, como consecuencia de la necesidad 
de utilizar hemoderivados en el pretrasplante y en el postoperatorio inmediato. 
En el postoperatorio tardío el subgrupo de pacientes trasplantados que 
desarrollan enfermedad vascular del injerto tienen mayor probabilidad de 
presentan procesos infecciosos porque están sometidos a tratamientos 
inmunosupresores de mantenimiento más agresivos. 
A partir del primer año post - trasplante la prevalencia y la incidencia de 
las complicaciones infecciosas disminuyen considerablemente329,434,439. 
Este calendario cronológico de aparición de las complicaciones 
infecciosas en los trasplantes cardiacos, por supuesto, es teórico, pero se 
ajusta a la realidad de muchos años de experiencia de los diferentes grupos de 
trasplante. 
Globalmente, se puede considerar que las infecciones bacterianas son 
las más frecuentes (30 - 60%) , seguidas de las infecciones víricas (20 - 50%), 





13.2 TIPOS DE INFECCIÓN: CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
13.2.1 INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO 
Las infecciones del tracto respiratorio (ITR) se pueden diferencias en 
diferentes tipos, según gravedad y parte del sistema respiratorio afectado. 
13.2.1.1 Neumonía 
Radiología torácica con signos de un nuevo y persistente infiltrado, o 
progresión de uno previo, o una cavitación o un derrame pleural y cualquiera de 
los siguientes: 
Aparición de un esputo purulento o cambio de las características de 
éste. 
En el hemocultivo se aísla un microorganismo que coincide con el 
aislado en un broncoaspirado o en un esputo. 
En una muestra obtenida por aspiración traqueal, cepillado bronquial, 
lavado broncoalveolar o biopsia pulmonar se aísla un microorganismo. 
Se aísla un virus o resulta positiva la determinación antigénica viral en 
las secreciones bronquiales. 
El título de anticuerpos específicos IgM es diagnóstico y/o el de 
anticuerpo IgG se ha cuadruplicado en dos muestras sucesivas. 
Diagnóstico histopatológico de neumonía. 
2. En los casos en donde la radiología torácica no sea valorable 
(hemitórax velado), debe cumplir los siguientes criterios: 
Aislamiento en hemocultivo de un microorganismo que coincide con el 
aislado en un broncoaspirado o en un esputo. 
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En una muestra por aspiración traqueal, cepillado bronquial, lavado 
broncoalveolar o biopsia pulmonar se ha aislado un microorganismo. 
Aislamiento de un virus o resulte positivo la determinación de antígenos 
virales en secreciones bronquiales. 
El título de anticuerpos específico IgM es diagnóstico o el anticuerpo IgG 
se halla cuadruplicado en dos muestras sucesivas. 
Diagnóstico histológico de neumonía 
13.2.1.2 Infección de vías respiratorias bajas (excluyendo neumonía) 
Se incluyen: bronquitis, traqueobronquitis, bronquiolitis, traqueítis, 
absceso pulmonar y empiema. 
En un paciente sin ningún signo evidente de neumonía, dos de los 
siguientes signos o síntomas: fiebre, (>38ºC), tos, aparición o aumento de la 
producción del esputo, roncus, sibilancias y cualquiera de los siguientes440: 
En un cultivo de una muestra de esputo obtenida por aspiración traqueal 
o broncoscopía se aísla un microorganismo. 
Resultado positivo de una prueba para la detección de antígenos en las 
secreciones bronquiales. 
En una intervención quirúrgica o en un estudio anatomopatológico se ha 
observado un absceso o un empiema. 
En la exploración radiológica de tórax se observa un signo de absceso. 
13.2.2 INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 
13.2.2.1 Bacteriuria significativa 




13.2.2.2 Cistitis bacteriana 
Inflamación de la vejiga urinaria de origen bacteriano. Se asocia a 
bacteriuria, a menudo piuria y en ocasiones hematuria73. 
13.2.2.3 Recidiva 
Reaparición de bacteriuria por el mismo microorganismo después del 
tratamiento. 
13.2.2.4 Reinfección 
Reaparición de bacteriuria tras tratamiento, por un germen distinto del 
inicial. 
13.2.2.5 Pielonefritis aguda 
Síndrome clínico caracterizado por dolor lumbar, escalofríos, fiebre 
siempre asociado con disuria, urgencia miccional y aumento de la frecuencia. 
13.2.3 INFECCIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
13.2.3.1 Síndrome de Meningitis aguda 
Es un cuadro clínico de inicio agudo, rápido, caracterizado por fiebre, 
cefalea, malestar general asociado o no a meningismo con deterioro de las 
funciones superiores441-443. 
13.2.3.2 Encefalitis 
Cuadro clínico de evolución tórpida, habitualmente, de comienzo 
insidioso, progresivo que deteriora lentamente al paciente. La fiebre es un 
signo frecuente pero desconcertante, en muchas ocasiones , al ser insidiosa. 
Las cefaleas pueden tener diferente intensidad, ligeras o severas y los 
síntomas focales pueden o no aparecer precozmente. 
13.2.3.3 Absceso cerebral 
La clínica dependerá fundamentalmente de su localización y de su 
etiología. 





Evidencia clínica de infección72,437. 
1. Taquipnea > 20 respiraciones/minuto 
2. Taquicardia FC > 90 L/min 
3. Hipertermia >38ºC o Hipotermia < 35ºC 
13.2.4.2 Síndrome de Sepsis 
Sepsis más evidencia de alteración de la perfusión orgánica. 
1. Cambios agudos del estado mental. 
2. Pa O2/Fi O2 < 280 sin otra causa. 
3. Incremento de los niveles de lactato. 
4. Oliguria: Flujo urinario < 0,5 ml/Kg/hora. 
13.2.4.3 Shock Séptico 
Síndrome de Sepsis con hipotensión arterial que responde a fluidos o 
intervención farmacológica. Presión arterial sistólica < 90 mmHg o reducción de 
la Presión arterial media > 40 mmHg en un paciente hipertenso. 
13.2.4.4 Shock Séptico Refractario 
Síndrome de sepsis con hipotensión que dura más de una hora. Estos 
cambios no responden a fluidos (500 ml de suero salino en 30 minutos) o 
intervención farmacológica (dopamina > 10 µg/Kg/min). 
13.2.5 INFECCIÓN SISTÉMICA 
13.2.5.1 Infección 
Presencia del microorganismo en cultivos, sin síntomas ni cambios 





Presencia del microorganismo en cultivos con síntomas, sin cambios 
citológicos ni histológicos típicos del germen. 
13.2.5.3 Enfermedad 
Presencia del microorganismo en cultivos con síntomas y cambios 
citológicos e histológicos típicos del germen. 
13.2.6 BACTERIEMIA 
13.2.6.1 Catéter colonizado 
Aislamiento de microorganismos en el segmento intravascular en un 
número de colonias inferior a 15 unidades formadoras de colonias, determinado 
por un cultivo semicuantitativo437. 
13.2.6.2 Catéter infectado 
Aislamiento de microorganismos en el segmento intravascular en un 
número igual o superior a 15 unidades formadoras de colonias, a través del 
método semicuantitativo. 
13.2.6.3 Bacteriemia relacionada a catéter 
Aislamiento de microorganismos en el segmento intravascular en un 
número igual o superior a 15 unidades formadoras de colonias, en presencia de 
síntomas generales (aguja febril o síndrome febril mantenido), con hemocultivo 
positivo y cultivo de conexión y/o piel positivo, también, al mismo 
microorganismo, con igual antibiotipo o serotipo. 
13.2.6.4 Bacteriemia probablemente relacionada a catéter 
Aislamiento de microorganismo en conexión y/o piel del orificio de 
entrada, con hemocultivo positivo al mismo microorganismo con igual 
antibiotipo, con cultivo del segmento intravascular negativo y con síndrome 
séptico que se soluciona dentro de las 48 horas siguientes a la retirada del 
catéter. 
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13.2.6.5 Bacteriemia de otro origen 
Aislamiento de microorganismos en el segmento intravascular, en 
sangre y en otros focos, con igual antibiotipo, sin aislamiento simultáneo en piel 







13.3.1 INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO. 
Las infecciones respiratorias son las más frecuentes en el postoperatorio 
inmediato (40 - 50%)272. Los microorganismos que predominan son los Bacilos 
Gram negativos, seguidos en menor proporción por Staphylococcus aureus y 
anaerobios261-272. 
En la etiopatogenia de las infecciones pulmonares se postula la 
posibilidad de microaspiraciones y de la colonización directa de los 
microorganismos del tracto intestinal al sistema respiratorio. 
El equipo médico - quirúrgico se plantea otra estrategia terapéutica 
cuando el paciente presenta un infección del tracto respiratorio después del 
primer post - trasplante. A partir de este momento los microorganismos 
oportunistas juegan un papel muy importante en la etiopatogenia de estos 
cuadros clínicos. 
La incidencia global de neumonías en los trasplantes cardiacos depende 
de las series388-389. 
13.3.2 INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 
Los microorganismos más frecuentemente implicados en la infecciones 
del tracto urinario, en el postoperatorio inmediato, son los Bacilos Gram 
negativos y el Streptococcus del grupo D. 
13.3.3 INFECCIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
Al igual que ocurre en los trasplantes renales, en los trasplantes 
cardiacos pueden aparecer tres formas diferentes de presentación de infección 
del sistema nervioso central430,436,441-443. 
Meningitis aguda y subaguda producida por Listeria monocitógenes. 
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Meningitis subaguda o crónica causada por Mycobacterium tuberculoso 
o Criptococcus neoformans. 
Infección focal del cerebro que puede estar producida por Listeria spp, 
Toxoplasma gondii, Cándida spp, Aspergillus fumigatus. 
La incidencia de las infecciones del sistema nervioso central es menor 
que las neumonías. 
La infección por Aspergillus fumigatus es la más frecuente de todas las 
infecciones del sistema nervioso central que ocurren después del primer mes 
postintervención (23 - 37%). Debe sospecharse este cuadro clínico ante todo 
paciente diagnosticado de aspergilosis pulmonar o de los senos paranasales 
que comience con clínica neurológica. 
La infección cerebral por Criptococcus y Listeria suponen un 10 - 15 % 
cada una. 
13.3.4 SEPSIS 
La sepsis es una de las más graves complicaciones infecciosas que 
puede aparecer en un paciente trasplantado. Generalmente, se produce en el 
contexto de una infección más localizada, incontrolada, que desencadena un 
caos multiorgánico en el paciente. 
La etiopatogenia puede ser muy diversa, sin embargo, los Bacilos Gram 
negativos suelen ser la causa más frecuentes. 
13.3.5 BACTERIEMIA 
Un 24% de los trasplantes cardiacos pueden presentar bacteriemia72,437 
que puede o no ir acompañada de sintomatología. La causa más frecuente de 
este cuadro clínico es la presencia de catéteres venosos periféricos, centrales y 
arteriales. Es inevitable, principalmente, en el postoperatorio inmediato, que el 





Los microorganismos implicados con más frecuencia son los cocos 
Gram positivos, especialmente Staphylococcus aureus y epidermidis. Sin 
embargo, pueden aislarse en este tipo de pacientes Cándida y Pseudomonas 
aeruginosa. 
13.3.6 INFECCIÓN DE HERIDA QUIRÚRGICA. MEDIASTINITIS 
En general, la incidencia de un mediastinitis después de una 
esternotomía realizada en una cirugía cardiovascular está comprendida entre 
0,4 - 4,5%. En los trasplantes cardiacos444-446 se incrementa al 8%. Suelen 
aparecer a las dos semanas de la intervención, pero puede ocurrir incluso a las 
cuatro semanas. Los microorganismos más frecuentemente aislados son 
Staphylococcus aureus y epidermidis, aunque no es infrecuente encontrar 
bacilos Gram negativos (Enterobacteriaceas, Pseudomonas aeruginosa). 
13.3.7 INFECCIONES CUTÁNEO - MUCOSAS 
Las infecciones cutáneo mucosas son frecuentes en el post - trasplante, 
habitualmente, con poca relevancia clínica. Las infecciones leves por Herpes 
virus, Virus Varicela - Zoster son autolimitadas. Son excepcionales las 
diseminaciones de estas infecciones provocando hepatitis, neumonías  etc. 
Alrededor de un 50% de los trasplantes cardiacos presentan infección 
por virus Herpes simplex en el post - operatorio. Clínicamente pueden 
desarrollar estomatitis, esofagitis y lesiones genitales. La infección por virus 
Varicela - Zoster aparece en un 10% de los pacientes. 
Otros cuadros clínicos cutáneos de origen infecciosos son las verrugas 
cutáneas producidas por Papilomavirus y lesiones nodulares cutáneas 
producidas por Nocardia, Mycobacterias atípicas y Criptococcus. 
13.3.8 INFECCIÓN POR CITOMEGALOVIRUS 
La infección por Citomegalovirus es la infección viral más frecuente y 
con mayor trascendencia clínica en los trasplantes cardiacos (73 - 100%)447. Es 
una de las causas más importantes de morbimortalidad en este tipo de 
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pacientes. Entre un 80 - 90% de los enfermos tienen evidencia de infección por 
cultivos positivos. La mayoría están asintomáticos, pero un 15 - 40% de los 
pacientes presentan algún tipo de sintomatología. La capacidad diagnóstica ha 
mejorado con las técnicas inmunológicas y moleculares448. 
Principalmente existen dos cuadros clínicos: La primoinfección por 
Citomegalovirus o la reactivación de una infección latente. La clínica puede ser 
muy variada, presentar únicamente fiebre, astenia, anorexia o desarrollar 
cuadros graves de hepatitis, neumonitis, coriorretinitis449. 
13.3. 9 TOXOPLASMOSIS 
Es un infección sistémica producida por el parásito intracelular: 
Toxoplasma gondii, difícil de diagnosticar, en muchas ocasiones, en estos 
pacientes450-452. No es infrecuente que el diagnóstico se realice por estudio 






La mejor forma de solucionar las complicaciones infecciosas en los 
trasplantes cardiacos es su prevención, profilaxis y sobre todo su diagnóstico lo 
más precozmente posible. 
13.4.1 INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO 
Una manera de prevenir la infección respiratoria en el postoperatorio 
inmediato de un trasplante cardiaco es realizar una desintubación lo más 
precoz posible e iniciar una intensa fisioterapia respiratoria agresiva en las 
primeras horas post extubación y realizar un balance de líquidos negativos para 
evitar la sobrecarga de volumen a nivel pulmonar. Actualmente, se pone de 
manifiesto la importancia de la descontaminación intestinal para disminuir la 
prevalencia de infecciones respiratorias por bacilos Gram negativos. 
13.4.2 INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 
La mejor profilaxis para prevenir las infecciones del tracto urinario en el 
postoperatorio inmediato, es la retirada de la sonda vesical precozmente. 
13.4.3 BACTERIEMIAS 
El objetivo prioritario en el postoperatorio inmediato es retirar lo antes 
posible tanto los catéteres arteriales venosos, como los cables de marcapasos, 
para reducir al máximo las posibilidades de contaminación e infección. Como 
medida profiláctica se deberían cambiar todos los catéteres cada 72 horas, sin 
embargo, esto supone un incremento presupuestario muchas veces imposible 
de soportar por el hospital. 




Unas medidas de asepsia estrictas en quirófano, como en los cuidados 
post trasplante, son fundamentales para reducir al máximo este tipo de 
infecciones. 
13.4.5 INFECCIÓN POR CITOMEGALOVIRUS 
Deben realizarse serologías tanto al donante como al receptor antes del 
trasplante. Muchos equipos médico - quirúrgicos adoptan medidas profilácticas 
con la administración de globulina hiperinmune, altas dosis de aciclovir o 
incluso ganciclovir cuando el donante es Citomegalovirus positivo y el receptor 
es negativo. 
Sistemáticamente deben repetirse la serología al paciente cada dos o 
tres semanas durante los tres primeros meses post - trasplante para 
diagnosticar una infección activa por Citomegalovirus asintomática. 
13.4.6 TOXOPLASMOSIS 
La profilaxis antibiótica de la toxoplasmosis esta muy controvertida 
debido a los riesgos adicionales que se les somete al trasplante cardiaco con 
este tipo de medicación, para prevenir una infección que puede estar latente, 






13.5.1 INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO 
El diagnóstico clínico de neumonía en el postoperatorio inmediato se 
realiza en base a la aparición de la sintomatología típica: fiebre, tos, 
expectoración, malestar general. 
El diagnóstico radiológico, en estos primeros días, no es siempre fácil. 
La aparición de un infiltrado pulmonar, imagen de condensación, facilita el 
diagnóstico. 
No siempre existe una concordancia entre la clínica que presenta el 
paciente y la radiología. Hasta que aparece claramente la imagen radiológica, 
generalmente, ha trascurrido un tiempo que puede ser decisivo para la 
evolución y la epicrisis del cuadro clínico. 
El diagnóstico etiológico se realiza cuando se aíslan microorganismos en 
las secreciones bronquiales. Muchas veces es suficiente una muestra de 
esputo bien recogido para aislar el agente patógeno. Sin embargo, en la 
mayoría de las ocasiones hay que adoptar medidas agresivas para obtener una 
buena muestra microbiológica. La mentalidad del equipo médico - quirúrgico en 
este tipo de pacientes tiene que ser agresiva. Existen diferentes técnicas 
invasivas para obtener muestras microbiológicas con sus ventajas e 
inconvenientes que tiene que valorar el equipo (TABLA 32)  
Una aparición brusca de la sintomatología en 24 horas sugiere una 
infección pulmonar bacteriana. Si la aparición es lenta pero progresiva, invita a 
pensar en una infección vírica, parasitaria, micótica (Aspergillus) o Nocardia. 
Un proceso respiratorio que se presenta de manera insidiosa sugiere una 
infección micótica en la mayoría de los casos (Aspergillus, Mucor, 
Criptococcus), Nocardia o micobacterias (Micobacterium tuberculoso o 
Micobacterium avium - intracellulare). 
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Las imágenes radiológicas pueden orientar el diagnóstico. Un patrón 
intersticial difuso orienta a una infección por Citomegalovirus, Pneumocistis 
carinii y Virus Herpes simplex. Infiltrados localizados con o sin cavitación haría 
pensar en Nocardia, Aspergillus, micobacterias o Criptococcus. Imágenes 
algodonosas bilaterales pueden sugerir una infección micótica por Cándida. 










































































































































































































































































































































































































































































Un infección respiratoria que aparece a partir del primer mes post - 
trasplante puede tener una presentación clínica muy variable dependiendo de 
la etiopatogenia del cuadro clínico. 
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13.5.2 INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 
El diagnóstico se realiza con cultivo microbiológico de orina y el 
sedimento urinario. 
13.5.3 INFECCIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
La sintomatología de cefalea, letargia, fiebre, mareos, signos focales 
neurológicos o meningismo es común en las infecciones del sistema nervioso 
central. El diagnóstico se realiza por examen del líquido cefalorraquídeo por 
punción lumbar, TAC cerebral o Resonancia Magnética. 
13.5.4 SEPSIS 
El patrón hemodinámico diagnóstico de Shock séptico consta de: 
1. Gasto cardiaco elevado 
2. Presión capilar pulmonar baja 
3. Resistencias vasculares sistémicas bajas 
4. Diferencia arterio -venosa de oxígeno baja 
5. Extracción de oxígeno bajo 
6. Saturación de sangre venosa mixta elevada 
7. Niveles de lactato elevados 
8. Hipotensión arterial (Shock) 
13.5.5 BACTERIEMIA 
El diagnóstico de bacteriemia se realiza por hemocultivo positivo o por 
crecimiento en el cultivo de la punta cánula de igual o más de 15 unidades 
formadoras de colonia. 
13.5.6 INFECCIÓN DE HERIDA DE ESTERNOTOMÍA. MEDIASTINITIS 
El diagnóstico se realiza mediante cultivo microbiológico del material 




13.5.7 INFECCIÓN MUCOCUTÁNEA 
En algunas ocasiones pueden ser necesarios los cultivos 
microbiológicos bacterianos, micóticos y víricos de las lesiones para el 
diagnóstico. Ocasionalmente, es necesario el estudio anatomopatológico de las 
lesiones. 
Citomegalovirus 
El diagnóstico de enfermedad por citomegalovirus se realiza por el 
aislamiento del virus en cultivos celulares, por la clínica y por el hallazgo de las 
lesiones típicas anatomopatológicas. Es muy útil el incremento por cuatro de 
los títulos de IgG y la positivización de la IgM. En la actualidad el diagnóstico se 
basa principalmente en el estudio cuantitativo de la reacción de cadenas 
proteicas (PCR), de tal forma que cuando existen más de 400 copias se 
considera infección448. 
13.5.8 TOXOPLASMOSIS 
El cuadro clínico de toxoplasmosis puede ser muy anodino y plantea 
dificultades diagnósticas. 
Una positivización de IgM asociado a un incremento por cuatro de los 
niveles de IgG pueden ser claves para el diagnóstico. 
En algunas ocasiones se han observado en biopsias endomiocárdicas 
quistes de Toxoplasma no implicando este hallazgo una infección activa si no 
se acompaña de un cortejo sintomático. 
En muchas ocasiones el diagnóstico de toxoplasmosis cerebral debe 
realizarse por biopsia. 




13. 6 TRATAMIENTO 
13.6.1 INFECCIÓN DEL TRACTO RESPIRATORIO 
El tratamiento se basará, principalmente, en los hallazgos 
microbiológicos. Dependerá, entre otros factores, de la clínica, radiología, Gram 
directo, del día postoperatorio en que se presente el cuadro clínico, la selección 
de la pauta terapéutica. 
Considerando que la mortalidad de las neumonías producidas por 
bacilos Gram negativos es elevadísima (20 - 40%) el tratamiento inmediato 
será agresivo. Las cefalosporinas de tercera generación, carbapenemes, 
penicilinas antipseudomonas son opciones terapéuticas recomendables. 
Ante un paciente diagnosticado de infección del tracto respiratorio en el 
postoperatorio tardío, el tratamiento deberá enfocarse dependiendo del 
microorganismo responsable o de la sospecha clínica. 
13.6.2 INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO 
El tratamiento antimicrobiano se realiza dependiendo del antibiograma. 
Se recomienda administrar el fármaco durante 7 - 10 días y repetir el urocultivo 
transcurridas 48 - 72 horas después de finalizado el tratamiento. 
13.6.3 INFECCIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
Si se confirma Aspergilosis cerebral se recomienda iniciar tratamiento 
endovenoso con Anfotericina B durante 4 - 6 semanas valorando evolución de 
las lesiones por TAC cerebral. 
Si es una infección por Criptococcus se suele administrar conjuntamente 
Anfotericina B endovenosa y 5 - fluocitosina vía oral durante 6 semanas. 
Si el cuadro meníngeo está producido por Listeria meningitidis lo 





El tratamiento de una sepsis es siempre una situación dramática. Se 
administran antimicrobianos de amplio espectro con cobertura antimicótica y un 
soporte hemodinámico importante con vasopresores y ventilación mecánica en 
muchas ocasiones. 
13.6.5 BACTERIEMIA 
En la mayoría de los casos basta con la retirada del catéter venoso o 
arterial para que se solucione el cuadro clínico. Si en 24 horas no se observa 
una evolución clínica favorable es aconsejable administrar antibióticos 
antiestafilocócicos y antimicóticos durante 7 - 10 días para evitar 
complicaciones. 
13.6.6 MEDIASTINITIS 
El tratamiento recomendado de la mediastinitis es la administración 
intravenosa de antibióticos durante 4 - 6 semanas, la limpieza quirúrgica de la 
herida y curas diarias con antisépticos. 
13.6.7 INFECCIONES CUTÁNEOMUCOSAS 
Las infecciones cutáneas producidas por virus Herpes simplex, virus 
Varicela - Zoster responden al tratamiento con Aciclovir. La vía de 
administración dependerá de la gravedad del cuadro clínico y la duración del 
tratamiento oscila entre 7 - 14 días. 
13.6.8 INFECCIONES POR CITOMEGALOVIRUS 
El tratamiento antiviral activo frente al Citomegalovirus es el Ganciclovir. 
Foscarnet es otra alternativa terapéutica, menos específica frente a 
Citomegalovirus, pero muy útil cuando no es recomendable utilizar el 
Ganciclovir. Generalmente la duración del tratamiento es de 14 días. 
Actualmente el tratamiento de elección al ser oral y derivado del ganciclovir es 
el Valganciclovir453. 




El tratamiento de primera elección en la toxoplasmosis es la asociación 
de pirimetamida, sulfadiazina y ácido fólico durante seis meses o 4 - 6 semanas 
después de la desaparición de la clínica. La gravedad de los efectos adversos 
que pueden aparecer con este tratamiento hace que solamente se utilice ante 
un diagnóstico certero de Toxoplasmosis450,451. 
Una alternativa terapéutica que actualmente está proporcionando 











Los pacientes trasplantados presentan una incidencia mayor de 
neoplasias que la población en general331. Se estima que en los trasplantes 
cardiacos ésta es de un 4% (1 - 6%), aproximadamente cien veces mayor que 
la población en general455. 
La incidencia de complicaciones tumorales se modifica dependiendo del 
tiempo de evolución del trasplante. En el primer año se considera que la 
probabilidad de desarrollar una neoplasia está situada entre el 3 - 11%; 
después del quinto año por encima del 21% y más del 5% de los pacientes 
desarrollan más de un proceso neoplásico a lo largo de su evolución456,457. 
En la población general los tumores más frecuentes son los de pulmón, 
próstata, colorectal, mama y cérvix. Curiosamente, la incidencia de estos 
tumores no está comparativamente muy elevada en los pacientes 
trasplantados. 
Sin embargo, tumores de piel, enfermedades linfoproliferativas, sarcoma 
de Kaposi, cáncer de útero, cérvix, vulva y periné tienen una elevadísima 
incidencia en esta población332,333,336,458-460. 
En los pacientes trasplantados se han identificado diversos factores 





14.2 FACTORES DE RIESGO 
14.2.1 EDAD 
En los trasplantes cardiacos las neoplasias aparecen en edades más 
jóvenes - alrededor de los 40 años - que en la población en general331,455,456. 
14.2.2 SEXO 
Las diferencias en la aparición de un determinado tipo de neoplasia 
dependiendo del sexo se mantiene en los pacientes trasplantados. 
14.2.3 TIEMPO POST - TRASPLANTE 
En general, en los trasplantes cardiacos el tiempo medio de aparición de 
un tumor oscila entre 4-59 meses. Sin embargo, hay cierta predilección en el 
tiempo de aparición para algunos tumores. El sarcoma de Kaposi aparece 
alrededor de los 21 - 23 meses post - trasplante; las enfermedades 
linfoproliferativas a los 36 meses y los carcinomas de vulva y periné entre los 
90 - 100 meses. 
14.2.4 TIPOS DE TUMORES 
14.2.4.1 Cáncer de piel y labio 
Es la neoplasia más frecuente en los trasplantes cardiacos (39%). 
Contrariamente a lo que ocurre en la población general, donde es mayor la 
prevalencia del carcinoma basocelular, en los trasplantes cardiacos es el 
carcinoma escamoso el más frecuente (51%), seguido del carcinoma 
basocelular (28%). 
La edad de aparición es en jóvenes y en el 45% de los casos es 
multicéntrico. Por supuesto, aumenta considerablemente la incidencia de este 
tipo de tumores en aquellos pacientes trasplantados expuestos a la radiación 
solar331,334,461. 
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También, se ve incrementada la incidencia de melanomas en la 
población trasplantada (4,7%). 
La mayoría de los tumores de piel que se desarrollan en los trasplantes 
cardiacos son de baja malignidad, pero un porcentaje no despreciable de éstos 
provocan la muerte de los pacientes. La diseminación metastásica a ganglios 
ocurre en un 7% de los enfermos. La mortalidad del carcinoma escamoso es 
del 7% superior al 1 - 2% de la población en general. 
14.2.4.2 Enfermedades Linfoproliferativas 
Desde la introducción de la ciclosporina A en los protocolos 
inmunosupresores se ha observado un incremento muy llamativo en la 
aparición de las enfermedades linfoproliferativas332,458,459. En la era 
preciclosporina la incidencia no alcanzaba el 12% y con ciclosporina se ha 
incrementado al 41%. 
Se ha observado un descenso en la incidencia de enfermedades 
linfoproliferativas, menor al 1%, desde que se ha reducido la dosis de 
mantenimiento de ciclosporina de 20 mg/Kg/día a 10 mg/Kg/día o menos. 
Se ha involucrado al virus de Epstein – Barr339,458,459 en la patogénesis 
de las enfermedades linfoproliferativas. Se ha encontrado un marcador del 
virus en el 82% de todos los tumores. 
Desde el punto de vista anatomopatológico, la enfermedad 
linfoproliferativa es una proliferación de linfocitos B constituida por 
subpoblaciones linfocitarias polimórficos, monomórficos o mixtos. El tipo 
polimórfico ocurre en un 56% de todos los casos y el monomórfico en un 15%. 
Un alto porcentaje están constituidos por los dos tipos de subpoblaciones. Es 
fundamental realizar la clasificación anatomopatológica de este tipo de 
tumores, porque su comportamiento clínico y la respuesta a la estrategia 
terapéutica son diferentes. 





Localizada a cabeza y cuello. Clínicamente se asemeja a mononucleosis 
infecciosa. Cursa con adenopatías cervicales prominentes, faringitis, fiebre y 
malestar general. Ocurre en el 47% de los casos. El diagnóstico se realiza por 
biopsia. La edad media de aparición suele ser los 21 años y aparece 
precozmente en el postoperatorio, entre 4,5 - 9 meses post - trasplante. Un 
50% de los enfermos tienen una evolución fatal. 
Afectación extranodal. No se ven afectados los ganglios linfáticos. 
Predominantemente se localiza en el tracto gastrointestinal (intestino delgado), 
hígado, pulmón, cavidad oral y sistema nervioso central. Esta forma de 
presentación aparece en un 53% de los casos. No es de extrañar que debute 
con un cuadro de abdomen agudo por perforación intestinal. La edad de 
presentación es mayor a los 47 años y el tiempo de presentación post - 
trasplante de años. 
El linfoma del sistema nervioso central335 ocurre en un 22% de los 
diagnósticos de enfermedades linfoproliferativas. El tiempo medio de aparición 
suele ser a los 33 meses post - trasplante. La afectación cerebral es muy 
variada: 2% afectación de cerebro y médula espinal, 4% sólo afectación 
medular, el 3% meninges y un 2% afectación de líquido cefalorraquídeo. 
Afectación cardiaca. Debuta con fallo cardiaco, por infiltración miocárdica 
del linfoma, que no responde a ningún tratamiento médico. 
Generalmente los tumores polimórficos responden mejor a la reducción 
de la inmunosupresión que los monomórficos. Estos tienen peor pronóstico y 
precisan tratamiento citostático e incluso radioterapia. 
14.2.4.3 Sarcoma de Kaposi 
El sarcoma de Kaposi aparece en los trasplantes con una frecuencia 400 
- 500 veces mayor de la que aparece en la población general418. La incidencia 
en los trasplantes cardiacos es del 4,9%. Hay mayor predisposición a 
desarrollar este tipo de tumor en la población árabe, judía, negra y de 
ascendencia mediterránea. La mayoría de los pacientes presentan afectación 
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de piel, conjuntiva, mucosa orofaríngea y sólo una tercera parte de los 
pacientes presentan afectación del tracto gastrointestinal y pulmonar333,460. 
Se ha involucrado en la patogénesis de este tumor al citomegalovirus. 
También, se ha aislado un oncogén capaz de desencadenar la activación del 
factor de crecimiento de fibroblastos. Este factor podría estimular la 
proliferación tumoral en diferentes lugares dando origen a la aparición de 
lesiones multifocales447. 
14.2.4.4 Carcinoma de útero y cérvix 
Afecta al 18% de las mujeres trasplantadas. Aparece con una frecuencia 
14 veces superior al de la población en general. Son lesiones localizadas en un 
8%. 
14.2.4.5 Carcinoma de vulva y periné 
En los trasplantes aparecen este tipo de neoplasias con una frecuencia 
100 veces superior al de la población en general. La incidencia es del 4% de 
todos los tumores336. 
Se han involucrado infecciones virales crónicas como papovavirus y 
herpes simplex en la etiopatogenia de este tipo de tumores462. 
14.2.5 VIRUS EPSTEIN BARR 
El virus Epstein Barr está asociado en la población en general, con una 
gran variedad de enfermedades relacionadas con los linfocitos B, incluyendo 
mononucleosis infecciosa, Linfoma de Burkitt y enfermedades 
linfoproliferativas. 
En los trasplantes, la deficiente respuesta inmune al virus de Epstein - 
Barr juega un papel importante en el desarrollo de las enfermedades 
linfoproliferativas. El fallo de la respuesta de los linfocitos T, a la infección por 
virus de Epstein - Barr, produce un desequilibrio entre el huésped y el virus, 
desencadenando la proliferación incontrolada de linfocitos B. En este proceso 




alteraciones genéticas. Se producen traslocaciones cromosómicas y activación 
de oncogenes propios del huésped que permiten la malignización de las 
células. Esta teoría explicaría, por qué no todos los trasplantes, desarrollan 
este tipo de neoplasias. 
En la etiopatogenia de las enfermedades linfoproliferativas además de 
existir una infección por virus de Epstein - Barr, se producen traslocaciones 
cromosómicas. 
14.2.6 CITOMEGALOVIRUS 
Se ha involucrado al citomegalovirus en la patogénesis del Sarcoma de 
Kaposi333,460. Sin embargo, existen detractores que demuestran su no 
implicación. 
14.2.7 TRATAMIENTO CON CICLOSPORINA A 
Desde la introducción de la ciclosporina A en el tratamiento 
inmunosupresor de los trasplantes se ha experimentado un cambio en el tipo 
de neoplasias en esta población. La incidencia de determinados tumores ha 
cambiado. Se ha producido un incremento significativo de las enfermedades 
linfoproliferativas y del sarcoma de Kaposi y un descenso en la aparición de 
carcinomas de piel y cérvix (TABLA 14.1). 
TABLA 14.1 Neoplasias en Trasplantes CsA= Ciclosporina A. 





LINFOPROLIFERATIVA 12 41 
PIEL 40 15 
SARCOMA DE KAPOSI 3 8 
CERVIX 6 2 
VULVA / PERINE 3 >1 
Otro hecho llamativo es el acortamiento en el tiempo de aparición de los 
tumores, en una media de 26 meses. 
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Cáncer de piel. 
La incidencia de cáncer de piel, en los pacientes trasplantados que 
reciben azatioprina ciclofosfamida asociados a prednisona prednisolona con o 
sin gammaglobulina antilinfocitaria, es más elevada (40%) que la que aparece, 
cuando se introduce ciclosporina A, en el tratamiento inmunosupresor (21%). 
También cambia la proporción entre el carcinoma escamoso y basocelular, 
siendo en el grupo sin ciclosporina de 1,9 a 1 y en el grupo con ciclosporina de 
1,1 a 1. 
Enfermedades Linfoproliferativas 
Las enfermedades linfoproliferativas aparecen más precozmente en los 
trasplantes que reciben ciclosporina A, con una media de 20 meses, en 
comparación con los que reciben azatioprina y globulina antilinfocítica, que 
aparecen entre los 42 - 45 meses. 
Antes de la era de la ciclosporina A la incidencia de enfermedades 
linfoproliferativas era de 1 - 4,9%, incrementándose a 40% después de su 
incorporación al tratamiento inmunosupresor. 
Si se utilizan dosis elevadas de ciclosporina se observa un incremento 
de este tipo de patología 9 - 13%. En la pautas de inmunosupresión con triple 
terapia (azatioprina, prednisona y ciclosporina A) a dosis bajas, la incidencia de 
enfermedades linfoproliferativas es de 5,3%. 
La ciclosporina A imprime un cambio en el comportamiento clínico de 
estos tumores. La forma nodal aparece en un 44% de los casos y la extranodal 
en un 56%. También, aumenta la incidencia de afectación de intestino delgado. 
Únicamente el 13 % tienen afectación del sistema nervioso central y el 31% 
solamente tienen involucrado el cerebro. Cuando se utiliza azatioprina 
ciclofosfamida asociada con prednisona prednisolona y globulina antilinfocítica 
predomina claramente la presentación extranodal 78%. Un 39% presentan 
afectación cerebral y un 70% únicamente tienen afectación del sistema 
nervioso central. 




Se observa una mayor incidencia 11% de sarcoma de Kaposi en los 
pacientes tratados con ciclosporina y el tiempo de aparición es mucho más 
corto: 12 meses. 
14.2.8 TRATAMIENTO CON AZATIOPRINA 
Aunque no se ha demostrado un efecto oncogénico directo de la 
azatioprina, por su mecanismo de acción puede producir alteraciones 
cromosómicas (roturas) y alteraciones del material genético (anomalías 
nucleares). El tratamiento prolongado con este fármaco podría contribuir a la 
aparición de determinadas neoplasias, sin embargo no parece el fármaco que 
más esté relacionado, especialmente comparando con CYA y FK463,464. 
14.2.9 TRATAMIENTO CITOLÍTICO. OKT3 
Con la introducción del tratamiento citolítico en los trasplantes cardiacos 
ha aumentado la incidencia de enfermedades linfoproliferativas a un 11,4%. 
Cuanto mayor sea el poder antitinfocítico del fármaco, es decir, cuanto 
mayor sea el efecto inmunosupresor, existe mayor probabilidad de desarrollar 
este tipo de tumores353-356. 
14.2.10 TRATAMIENTO CON FK- 506 
Un potente inmunosupresor como es el FK - 506 conlleva, a largo plazo, 
el riesgo de aparición de enfermedad linfoproliferativa y de tumores de novo en 
pacientes trasplantados465-467. 
En el estudio realizado por ARMITAGE y colaboradores467 el 9,2% de los 
pacientes del estudio que superaban los primeros 30 días post - trasplante 
desarrollaron enfermedad linfoproliferativa. Esta cifra era superior a la que 
presentaban tras 10 años de experiencia con ciclosporina A, como 
inmunosupresor, en trasplantes cardiacos adultos (2,8%). 
También, es cierto que comparativamente los niños sometidos a 
trasplante cardiaco desarrollan con mayor frecuencia enfermedades 
linfoproliferativas que los adultos467. 








El método diagnóstico más preciso de un proceso neoplásico es la 
biopsia. 
La preocupación de todos los equipos de trasplante es encontrar 
métodos diagnósticos precoces, sobre todo en aquellas neoplasias que pueden 
responder a la disminución del tratamiento inmunosupresor en estadios 
tempranos. 
Todavía no se han conseguido consolidar los conocimientos 
fundamentales para averiguar la secuencia cronológica, que relacione los 
hallazgos encontrados por técnicas de hibridación molecular, determinación de 
oncogenes, inmunohistoquímica  etc. y el desarrollo exacto en el tiempo de un 
determinado tipo de neoplasia en los pacientes trasplantados. Falta encajar 
todas los datos disponibles actualmente para encontrar soluciones 
terapéuticas. 





El tratamiento se realiza en base al tipo anatomopatológico del tumor. 
Generalmente, se realizan los tratamientos convencionales en los 
tumores de piel, en donde la exéresis de la lesión con amplios bordes de 
resección son suficientes. 
En las enfermedades linfoproliferativas dependerá de la extensión del 
tumor y de la extirpe clonal la actitud terapéutica. En todos se reduce al 
máximo el tratamiento inmunosupresor. Responden mejor los polimórficos. 
Hay grupos que utilizan en los policlonales altas dosis de aciclovir para 
bloquear la replicación viral y disminuir la proliferación celular. 
La quimioterapia está contraindicada, de primera elección, en los 
policlonales y oligoclonales. Sin embargo, es útil en los monoclonales asociada 
a radioterapia. En estos casos se suele mantener únicamente a los pacientes 
con dosis bajas de corticoesteroides , la terapia basada en tratamiento 
antracíclico parece que da buenos resultados468. 
Las perspectivas futuras en la terapia de las enfermedades 
linfoproliferativas están enfocadas a la utilización de altas dosis intravenosas de 
gammaglobulina e interferón α469, anticuerpos monoclonales anticélulas B470 e 
inmunizar con vacunación471 a los pacientes que en el pretrasplante son 




15.- ÚLTIMOS AVANCES EN 
EL TRATAMIENTO DE LA 
INSUFICIENCIA CARDIACA 
AVANZADA Y EL 
TRASPLANTE CARDIACO 
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15.1 MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN PULMONAR 
La hipertensión arterial pulmonar es una enfermedad rara que afecta a 
personas de mediana edad, predominando en el sexo femenino. La sobrevida 
es de 2,8 años, tras el diagnóstico. Desde el año 1980 (donde se realizó el 
primer trasplante pulmonar) hasta la fecha, el tratamiento médico presentó un 
gran progreso, lo que ha relegado a los tratamientos intervencionistas, como la 
septostomía, a un segundo plano. La primer septostomía fue realizada en el 
año1983 y hasta la actualidad sólo se realizaron aproximadamente 300 
procedimientos en todo el mundo. Ello es debido al importante avance del 
tratamiento médico; la siguiente FIGURA 15.1 muestra las últimas 






FIGURA 15.1 recomendaciones terapéuticas después de la Reunión de 
Dana Point 
15.2 LA ULTRAFILTRACIÓN 
La ventilación no invasiva y la ultrafiltración suponen un importante 
avance para la insuficiencia cardiaca severa refractaria al tratamiento 
convencional. 
En un estudio donde se randomizan pacientes hospitalizados por IC a 
recibir tratamiento diurético convencional o ultrafiltración. A las 48 horas el 
grupo de ultrafiltración tiene un 38 % más de perdida de peso y un 28 % de 
perdida de líquido, similar score de disnea. A los 90 días existe un 43 % de 
disminución en rehospitalización, 50% menos hospitalizaciones por 
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insuficiencia cardiaca, 52 % menos asistencias a urgencias y 63% menos días 
de rehospitalizaciones por insuficiencia cardiaca473. 
En la FIGURA 15.2 presentamos el modelo aquadex FlexFlow que 
utilizamos en la práctica clínica, desarrollado a raíz del Estudio Upload. 
 






15.3 VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA 
La ventilación mecánica no invasiva es entendida como todas aquellas 
técnicas que aumentan la ventilación alveolar sin utilizar una vía aérea artificial, 
evita muchas de las complicaciones que se pueden obtener con la intubación 
oro traqueal o la traqueostomía como son: trauma, hemorragia, daño dental, 
neumonía nosocomial, lesión en vía aérea superior, interferencia con habla y 
deglución, necesidad de sedación y disconfort, entre otras. 
La ventilación mecánica es de los procedimientos de soporte vital más 
frecuentemente usado en las unidades de cuidado intensivo474.  
El sistema consiste en el mantenimiento de una presión positiva 
constante y regulable durante toda la inspiración generando un gradiente de 
presión entre el ventilador y el paciente generando un flujo de aire. 
El mecanismo básico que se utiliza para la ventilación no invasiva es la 
presión positiva constante durante todo el ciclo ventilatorio (CPAP), no ofrece 
una asistencia activa a la inspiración, pero brinda apoyo efectivo en algunas 
situaciones de falla respiratoria aguda. Brinda presión constante en la 
inspiración y en la espiración, aumenta la capacidad funcional residual (CFR) y 
abre los alvéolos colapsados y subventilados, disminuye el shunt intrapulmonar 
derecha-izquierda y mejora la oxigenación. Al aumentar la CFR puede 
aumentar la distensibilidad pulmonar y disminuir el trabajo respiratorio. 
La presión transmural ventricular izquierda, puede reducir la postcarga y 
aumentar el gasto cardiaco, lo cual puede justificar el uso del CPAP en edema 
pulmonar. 
Utiliza el mismo principio que tiene la ventilación mecánica invasiva, pero 
con la utilización de máscaras y aditamentos externos faciales o nasales. 
Aportan gas a presión en la vía aérea aumentando la presión transpulmonar e 
inflando los pulmones. La espiración se produce cuando actúan las fuerzas de 
retroceso elástico y por la acción activa de los músculos espiratorios. Una 
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situación especial que se presenta en la ventilación no invasiva es la fuga de 
aire alrededor de la máscara, lo que no sucede en la ventilación invasiva; es 
necesario que los ventiladores compensen las fugas de aire. 
Cuando se utiliza CPAP en patologías agudas se utilizan presiones entre 
5 y 12 cms H2O. Lo usual es no aplicar el CPAP en pacientes con falla 
respiratoria aguda, debido a que se necesitan altos flujos de aire, pero en 





15.4 SELECCIÓN DE LOS PACIENTES CANDIDATOS A 
TRASPLANTE CARDIACO 
La incorporación de los péptidos natriuréticos (BNP, NT-pro-BNP) para 
el diagnóstico y pronóstico de los enfermos con IC ha supuesto un significativo 
avance clínico. Su determinación y evolución en el tiempo pueden ayudar a 
optimizar la terapia médica y definir grupos (FIGURA 15.3 y 15.4). 
Event-free (hospital stay for heart failure [HF] or death related to HF) survival (BNP = brain natriuretic 
peptide) (from Journal of the American College of Cardiology. 2007;49:1733-1739, Figure 4, Elsevier 
Biomedical). 
Systolic Heart Failure Treatment 
Supported by BNP (STARS-BNP)
220 pac, Cf II-III estables
Manejo clinico vs BNP < 100 pg/ml
Seguimiento a 15 meses
Resultado a favor del BNP 38% vs 52%,
( P < .001)
Solo el 33% de pac con BNP alcanzo las 
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FIGURA 15.3 Uso del BNP como marcador de tratamiento en la IC475 




Event-free (hospital stay for heart failure [HF] or death related to HF) survival (BNP = brain natriuretic 
peptide) (from Journal of the American College of Cardiology. 2007;49:1733-1739, Figure 4, Elsevier 
Biomedical). 
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FIGURA 15.4 Valor clínico del BNP 
Su aplicación un grupo de pacientes con valores persistentemente 
elevados, permite determinar a una población de alto riesgo, ellos podrían ser 
candidatos a otros tratamientos, como el TC. 
El trasplante cardiaco en Alemania está actualmente limitado a pacientes 
de alto riesgo según el Score de AARONSON pues es el único grupo de 
pacientes donde aumenta la supervivencia, pues en los pacientes de mediano 
y bajo riesgo la supervivencia es parecida. Por otro lado, el pronóstico y la 
calidad de vida de la Insuficiencia cardiaca ha mejorado en los últimos años –
en especial el uso de los bloqueadores beta– y quirúrgica de la IC –
desfibrilador automático implantable (DAI), resincronización cardiaca, 
asistencia circulatoria mecánica y corazones artificiales– han hecho 
reconsiderar las indicaciones del TC. 
El desarrollo de insuficiencia cardiaca derecha puede marcar un punto 
de inflexión; puede sospecharse con un Score clínico-analítico sencillo: 
Necesidad de Vasopresores (4 puntos), ALT > 80 (2 puntos), Bilirrubina > 2.0 




independientes predictores de insuficiencia cardiaca derecha. Este Score 
(RVFRS) permite estimar pacientes de alto, mediano o bajo riesgo con 
supervivencias a 180 días de90.8 para pacientes con score de 3;80,8 para 
score 4-5 y 66,9 para score de 66,9 %. 
En comparación con la terapia médica, el beneficio del trasplante sólo se 
demuestra en los pacientes más graves y con mayores posibilidades de fallecer 
en el primer año de seguimiento clínico59,62 (Estudio COCPIT) para ayudar en 
esta difícil decisión, muchos equipos de TC aplican complejos métodos que 
evalúan el riesgo mediante una serie de puntuaciones o scores. No obstante, la 
indicación de una intervención quirúrgica de la importancia del TC no puede 
basarse exclusivamente en una fórmula matemática. Los criterios clásicos para 
incluir a un paciente en lista de TC se aplican a los que presentan perfiles de 
riesgo medio y alto según la aplicación del HFSS (Heart Failure Survival 
Score), que agrupa 7 parámetros, incluido el consumo máximo de oxígeno. 
Otros grupos consideran el consumo de O2 < 14 ml/min/kg como un criterio 
principal para la inclusión en lista de TC. Estos criterios son actualmente 
cuestionados a que, en estos últimos años, la administración de fármacos 
como los bloqueadores beta, la espironolactona o las nuevas sustancias 
inotrópicas ha hecho posible que el 55% de los pacientes con consumo de O2 
entre 10 y 14 ml/min/kg sean considerados, hoy día, de bajo riesgo (HFSS) al 
tener una supervivencia similar a la de los que reciben un TC (el 88%l primer 
año)4. Por tanto, este grupo de pacientes ya no sería candidato a esta terapia, 
aunque necesitan un seguimiento clínico muy estrecho para poder hacer una 
correcta revaluación en todo momento. 
Otro planteamiento sería preguntarse cuál de las 2 terapias aporta una 
mayor calidad de vida si ambas (médica frente a quirúrgica) ofrecen igual 
supervivencia. La respuesta no es fácil, pero la terapia con bloqueadores beta 
ha mejorado los índices de calidad de vida en los estudios más importantes, 
mientras que los pacientes con TC presentan limitaciones en su capacidad de 
ejercicio, trastornos ventilatorios y problemas psíquicos y de relación con su 
entorno, que en ocasiones limitan el beneficio de haberse sometido a esta 
intervención quirúrgica. La mayor parte de estos problemas (obesidad, 
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miopatía, osteoporosis y neurotoxicidad) se asocian a los efectos secundarios 
de los corticoides e inhibidores de la calcineurina. Hay que buscar y plantear 
alternativas a los pacientes considerados de bajo riesgo en la indicación del TC 
En pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada, la SHFM  (Seattle Heart 
Failure Model) ofrece una discriminación adecuada, aunque el riesgo es infra 
estimado especialmente en negros y en pacientes con sistemas de asistencia, 
más aún cuando se incluye trasplante y LVAD como punto final (FIGURA 15.5). 
 
 
FIGURA 15.5 Esquema del score Seattle Heart Failure Model 
El score de AARONSON que se muestra en la FIGURA 15.6 demuestra 
que la indicación de Trasplante Cardiaco debería reducirse a los pacientes de 
alto riesgo, ya que son los que más se benefician y ello permitiría la 
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FIGURA 15.6. Score de AARONSON 
La estratificación sería:  
Alto riesgo: score ≤ 719 
Mediano riesgo: score 7.20 – 8.09 
Bajo riesgo: score ≥ 8.10 
Los pacientes en insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento médico 
tienen un pronóstico sombrío. El trasplante cardiaco es la terapéutica más 
efectiva pero la mortalidad de la falla circulatoria sigue siendo alta debido a que 
se carece de un número adecuado de donantes. 




15.5 AVANCES EN CIRUGÍA CARDIACA CONVENCIONAL 
Recientemente se ha publicado el estudio Stich que recoge los 
resultados de cirugía de bypass aortocoronario con o sin aneurismectomia476-
478
, y además recoge información de la operación de BATISTA479 y del grupo 
Restore480, sorprendentemente parece no aportar beneficio la 
aneurismectomía, en contra de los resultados anteriores (Batista, Saver481,482 y 
Restore). No obstante sí existen datos que la recuperación de la morfología 
elipsoidal con plegamiento de los musculos papilares así como actuación sobre 
la válvula mitral son efectivos con factores discriminantes de mortalidad el 





15.6 AVANCES EN LOS SISTEMAS DE ASISTENCIA VENTRICULAR 
MECÁNICA 
Otro aspecto a destacar es el manejo de los pacientes con IC avanzada 
o shock cardiogénico mediante la aplicación de sistemas de asistencia 
ventricular mecánica o corazones artificiales provisionales o definitivos. Estas 
terapias se suelen aplicar como puente al TC. No obstante, los resultados 
iniciales, obtenidos con la implantación de corazones artificiales como terapia 
definitiva, son esperanzadores para este tipo de pacientes e incluso para los 
que no son candidatos al TC. La posibilidad de recuperar la función ventricular 
y permitir la retirada progresiva de estos soportes mecánicos mediante la 
intensificación de la terapia farmacológica es una realidad. En un futuro, la 
aplicación de la terapia celular o génica en pacientes portadores de estos 
soportes puede evitar, en algunos casos, la decisión de realizar un TC. Por 
tanto, hay pocas dudas de la eficacia del TC en pacientes con clase funcional 
IV o shock cardiogénico, pero se discute cada vez más la indicación de TC en 
pacientes en clase funcional III o con una cierta estabilidad. Hasta hace pocos 
años se asumía que era clínicamente evidente la superioridad del TC en este 
tipo de pacientes. En la actualidad, se plantea la necesidad de un estudio 
prospectivo y aleatorizado entre terapia médica optimizada y el TC en la 
comunidad científica485. La limitación cada vez más importante del número de 
donantes cardiacos y el aumento de las listas de espera, así como de las 
indicaciones urgentes, apoyan esta propuesta. Sería necesario un consenso, 
en esta línea, de ámbito nacional y en las sociedades científicas 
internacionales. 
La asistencia ventricular izquierda ofrece una mejoría sustancial para 
pacientes con insuficiencia cardiaca refractaria o shock cardiogénico, previo a 
trasplante. Un adecuado proceso de selección y evaluación de candidatos 
mejora el pronóstico y disminuye las morbilidades con la identificación 
adecuada, no obstante en caso de disfunción multiorgánico no debe ser causa 
inmediata de exclusión, necesitándose mayor evaluación antes de su descarte, 
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sí existen datos que permitan estimar recuperación de la disfunción 
multiorgánica. 
Los estudios de seguimiento tras el estudio REMATCH486 han mostrado 
que los limitados resultados de los dispositivos de asistencia se deben a una 
alta incidencia de fallo del dispositivo487. Aunque en el estudio REMATCH 
existe una mejoría en el grupo con asistencia, en ambos grupos existe una alta 
mortalidad. Posiblemente sea necesario mejorar la selección de pacientes para 
estas técnicas. Con todo, en los pacientes más graves, el estudio con el 
dispositivo NOVACOR ha demostrado también una mejoría en la 
supervivencia488.  
Por otro lado los dispositivos de asistencia circulatoria utilizados como 
puente para el trasplante cardiaco han demostrado su eficiencia. Los 
resultados clínicos alentadores de los dispositivos mecánicos han determinado 
el desarrollo de dispositivos de asistencia circulatoria más pequeños. Tal es el 
caso de las bombas axiales que son de diseño simple, con pocas piezas, no 
tienen válvulas y la superficie de contacto con la sangre es pequeña489. 
No podemos olvidar el valor del ECMO (Extracorporeal Membrane 
Oxigenation) ofrece soporte cardiopulmonar suficiente en adultos, una 
indicación temprana reduce las complicaciones, la experiencia mejora los 
resultados, el ECMO produce un soporte cardiopulmonar parcial y satisfactorio 
en pacientes con shock cardiogénico postcardiotomía490, permitiendo ganar 
tiempo para realizar una evaluación clínica adecuada para tomar las decisiones 
correctas491. 
La ECMO es una técnica de rescate que tiene su utilidad para el manejo 
de la HTP pre y post-cirugía cuando el resto de las estratégicas farmacológicas 
y médicas no han funcionado492,493. 
El Registro INTERMACS (Interagency Registry for Mechanical 
Circulatory Support) es el registro nacional de EEUU de pacientes que reciben 
una asistencia mecánica circulatoria como tratamiento de la insuficiencia 
cardiaca avanzada. Se inicio en el 2006 e incluye solo los dispositivos de 




En el 2º reporte anual494 se recogen datos desde Junio 2006 hasta 
Marzo 2009. En el se incluyeron 1420 pacientes de 88 instituciones con un 
seguimiento medio de 6 meses. Hubo 1092 implantes de asistencia ventricular 
izquierda (LVAD) de los que 48% fueron con bombas pulsátiles y 52% de flujo 
continuo 
El registro INTERMACS identifica 7 niveles de gravedad clínica: 1) 
Shock cardiogénico critico, 2) Deterioro progresivo; 3) Estable pero 
dependiente de inotrópicos; 4) Insuficiencia cardiaca recurrente avanzada; 5) 
Intolerancia al ejercicio; 6) Limitación al esfuerzo y 7) NYHA III avanzada. El 
85% de los pacientes estaban en el momento del implante en niveles 
INTERMACS 1, 2 o 3 y menos del 5% en nivel superior a 4. 
La estrategia en el momento del implante fue como puente al trasplante 
cardiaco en el 45%, como puente a la toma de decisiones sobre ser candidato 
a trasplante cardiaco en el 41,9%, como terapia de destino en 9,2% y como 
puente a la recuperación en un 2,3%. 
La supervivencia actuarial de la cohorte de LVADs fue 83% a 6 meses, 
74% a 1 año y 55% a 2 años. El 52% de los pacientes con LVAD como puente 
al trasplante cardiaco recibieron un trasplante cardiaco durante el primer año 
post implante. 




CLINICA TIPOS EVOLUCION SUPERVIVENCIA
Shock cardiog 42% BTT 80% Bien+dispositivo 42% 53%
ICC+INO 38% DT 15% Trasplante 33% 53%
INO 8% BR 5% Retirada 3%
BR Muerte 22%
Supervivencia según Indicación. SHOCK vs OTROS p < 0.007




FIGURA 15.7. Datos del registro INTERMACS 
La causa más común de muerte (FIGURA 15.7) en este reporte anual de 
marzo de 2008 son: eventos cerebrovasculares (11%), insuficiencia cardiaca 
(8%), insuficiencia respiratoria (8%), infección (4%), disfunción del aparato (4%) 
y fallo hepático (3%). 
 
En el análisis multivariado se identificaron como factores de riesgo de 
mortalidad la edad avanzada, una mayor severidad de fracaso de ventrículo 
derecho y estar en shock cardiogénico critico (INTERMACS 1) en el momento 
del implante. 
Con respecto al reporte previo del registro, se aprecia un aumento de la 
proporción de pacientes con dispositivos de flujo continuo (vs flujo pulsátil), lo 
que coincide con la aprobación en Abril 2008 en los EEUU, de la bomba de 
flujo axial Heart Mate II como puente al TC. 
El registro INTERMACS es de gran ayuda para el desarrollo e 




permite comparar y contrastar diferentes tecnologías, indicaciones, cambios en 
el perfil de los pacientes y modificaciones en la estrategia del implante. 
Las bombas de flujo continuo producen mejoría y control de los 
pacientes con IC severa, mejora la calidad de vida y las curva actuariales de 
libertad de síntomas o muerte alcanzan en la actualidad hasta 4 años. El 
análisis de las complicaciones nos hará mejorar las estrategias de 
actualización495. 




15.7 NUEVAS DROGAS INMUNOSUPRESORAS 
En los últimos años se ha producido un gran avance en la 
inmunosupresión, tanto para el rechazo refractario como para el manejo del 
paciente sensibilizado 
En un estudio de 2009 se ha encontrado que everolimus con niveles 
controlados entre 3-8 ng/ml y niveles reducidos de ciclosporina, tienen unos 
resultados similares sobre la función renal en comparación con mofetil 
micofenolato y dosis estándar de ciclosporina a los 12 meses postrasplante con 
una incidencia menor de rechazo, además ha mostrado su utilidad en el cáncer 
renal496. 
En otro estudio de TEUTEBERG497, la terapia de inducción con 
Alemtuzumab (Campath) resulta en una supervivencia actuarial al año similar 
aunque con menos rechazo a pesar de niveles mas bajos de 
anticalcineurínicos y sin esteroides comparado con pacientes sin tratamiento de 
inducción.  
La insuficiencia por fallo del ventriculo derecho después de la cirugía 
cardiaca de forma precoz tiene un mal pronóstico, más aún tras el trasplante 
cardiaco. En esta situación una bomba centrifuga, izquierda, derecha o 
biventricular puede llegar a recuperar el injerto493. 
Una de las causas de pérdida de injertos de origen inmunológico son los 
rechazos agudos, los que pueden ser de origen celular y humoral. Por otra 
parte, y a pesar de los avances en la comprensión de los mecanismos 
responsables de la inmunidad celular y el desarrollo de nuevas drogas 
inmunosupresoras, el rechazo mediado por anticuerpos o humoral aparece hoy 
como un peligro para la supervivencia del injertos a corto y a largo plazo498. 
Afortunadamente el tratamiento del rechazo agudo humoral (RAH) con drogas 
específicas ha resultado exitoso, sin embargo no ha ocurrido lo mismo con el 




por su comportamiento subclínico y un diagnóstico tardío, permaneciendo 
como un nuevo desafío recientemente reconocido. Por otra parte y basado en 
el exitoso tratamiento del rechazo agudo humoral, se ha planteado mejorar las 
expectativas de llegar a realizar un trasplante a los pacientes sensibilizados. 
Esto se puede conseguir aplicando protocolos de desensibilización que se 
basan en la utilización de las mismas drogas para tratar rechazo agudo 
humoral, y así ampliar las posibilidades de trasplante. El éxito de éstas es 
relativo al tipo de protocolos y a la intensidad de la sensibilización. La 
supervivencia del injerto en esta situación es posible en la gran mayoría de los 
casos, sin embargo existe riesgo de presentar rechazo agudo humoral,. Otro 
punto es el hecho de que la supervivencia a largo plazo de los injertos sigue 
siendo todavía desconocida. 
Como se ha comentado, el rechazo vascular se sospecha en pacientes 
trasplantados con signos de insuficiencia cardiaca, disfunción ventricular y 
biopsia endomiocárdica sin signos de rechazo o lesiones La primera 
clasificación fue definida por HAMMOND387 et al. en 1989, incluyendo el estudio 
por microscopía óptica (edema celular del endotelio y/o vasculitis) e 
inmunofluorescencia (deposición de Inmunoglobulinas y fragmentos de 
complemento en la pared vascular).  
La Sociedad Americana de Trasplante (AST) y el Instituto Nacional de la 
Salud (NIH))499 proponen 4 grados de rechazo humoral:  
1) Rechazo asintomático con presencia de anticuerpos.  
2) Grado II ( presencia de depósitos de de c4d),  
3) Grado III asociado a lesiones típicas).  
4) Grado IV presencia de anticuerpos en el suero, lesiones 
histológicas e insuficiencia cardiaca . 
La experiencia acumulada ha permitido definir criterios diagnósticos 
estrictos. En 2004 los criterios fueron aceptados por la Sociedad Internacional 
(ISHLT) para una formulación anatomopatológica (ISHLT-WF2004). En estos 
se incluye el edema intersticial, hemorragia y depósitos de fibrina en los vasos 
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sanguíneos, macrófagos y neutrófilos. Según la ISHLT-WF2004, el análisis 
incluye: 
a) detección de inmunoglobulinas (IgG, IgM y/o IgA) y depósitos de 
fragmentos del complemento  (C3d, C4d y/o C1q) en los capilares por  
inmunofluorescencia de las secciones; y/o  
b) detección of macrófagos (CD31- o CD34(+)) en los capilares por 
inmunohistoquímica utilizando anticuerpos anti-CD68 y  
c) detección de depósitos de complemento en los capilares por 
inmunohistoquímica. 
El rechazo agudo humoral392, también conocido como rechazo agudo 
vascular, es una condición devastadora en el trasplante de órganos y una 
barrera para la aplicación clínica del xenotrasplante. Aunque normalmente su 
inicio está ligado a la acción del complemento y anticuerpos sobre el injerto, 
otros factores parecen estar implicados, como la isquemia, las plaquetas, las 
células T Natural Killer y los macrófagos. 
El rechazo humoral se asocia con compromiso hemodinámico en el 47% 
de los casos y fue la causa directa de muerte en el 13 %, es más frecuente en 
mujeres y se asocia con enfermedad coronaria acelerada, disfunción ventricular 
y muerte500. 
Los pasos iniciales del rechazo agudo humoral se asocian a la expresión 
de genes de inflamación mediados por la IL-1. Así, su interrupción por 
antagonistas de los receptores (IL-1ra) aborta la expresión de estos genes y 
altera los cambios tisulares precoces tales como alteraciones de la coagulación 
y de células inflamatorias. Estos hallazgos sugieren que la IL-1 juega un papel 
fundamental en el inicio del rechazo agudo humoral. 
 Este proceso pude ser crónico, recalcitrante, resistente a la terapia y 
puede tener un pronóstico ominoso terminando con la viabilidad del implante.  




1. Supresión de las cel-T dependientes de la respuesta de 
anticuerpos. 
2. Eliminar los anticuerpos. 
3. Bloqueo de los aloanticuerpos residuales, 
4. Depleción de las células B nativas y de memoria. 
En el rechazo agudo humoral los títulos de aloanticuerpos resultan en 
una activación masiva del sistema de complemento con daño lítico del 
endotelio, por ello se requiere un agresivo y rápido vaciamiento de los 
elementos atacantes. Sin embargo, en el rechazo humoral crónico existe tras la 
activación del complemento un daño sibilítico endotelial, con una progresión 
lenta, que permite la optimización de la inmunosupresión con bloqueo de 
antiidiotipos sin necesidad de recambio 
En un estudio realizado sobre pacientes con trasplante renal501 se ha 
analizado la importancia de la detección de anticuerpos antiHLA tanto 
específicos del donante   como no específicos   y su relación con los episodios 
de rechazo. Las observaciones principales pueden resumirse como sigue:  
1)En algunos pacientes los  anticuerpos antiHLA tanto específicos del 
donante como no específicos se infradetectan con los  métodos estándar tanto 
pre como postrasplante.  
2) El papel preciso que juegan los anticuerpos anti HLA es complicado 
de valorar en casos con rechazo en los que no se puede diagnosticar el 
rechazo humoral en la biopsia. El probable papel de citotoxicidad celular 
mediada por anticuerpos y de otros mecanismos indirectos que afectan al 
rechazo mediado por anticuerpos debería ser investigado más a fondo.  
3) Aunque los anticuerpos antiHLA se asocian a rechazo, el tiempo entre 
la detección y el rechazo es muy variable. Ambos tipos de anticuerpos, tanto 
los específicos como los no específicos pueden ser absorbidos por el órgano y 
detectado en la circulación de forma errática.  
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4) Los niveles de antiHLA a menudo fluctúan a lo largo del curso clínico 
del paciente, aunque normalmente son más altos los anticuerpos específicos 
que los no específicos. 
5) Se han observado también la inducción de reacciones cruzadas con 
los anticuerpos no específicos, no sólo tras el trasplante, sino tras el fallo del 
injerto.  
Estos datos refuerzan la necesidad de evaluar  y monitorizar los 
anticuerpos antiHLA en relación al rechazo. Finalmente la sensibilización a 
NSDA arrojan la necesidad de minimizar el “HLA mismatch” entre donante y 
receptores. 
Wang502 ha demostrado en un estudio con 238 pacientes, en los que 12 
presentaron rechazo agudo, que el uso de plasmaféresis más inmunosupresión 
de rescate es un tratamiento efectivo para el rechazo humoral agudo incluso en 
situación de inestabilidad hemodinámica. 
No existe una terapia óptima de desensibilización para los pacientes que 
presentan niveles altos de aloanticuerpos específicos del donante, definido 
como un crossmatch positivo para células T o B. Para intentar esta 
desensibilización se ha utilizado Rituximab (anticuerpo monoclonal anti-CD20) 
para prevenir el rechazo en el trasplante renal503. La pauta de tratamiento fue 
Rituximab  375 mg/m2 pretrasplante, inmunoglobulina intravenosa (0,5 mg/kg) 
durante 4 días tras el trasplante y Timoglobulina durante 5 días. Este protocolo 
se utilizó en tres pacientes, fallando en los tres y produciéndose la pérdida del 
injerto entre 15 días y 9 meses tras el trasplante.  
Otro de los elementos a tener en cuenta en el rechazo mediado por 
anticuerpos es la activación del complemento, que resulta en el daño del 
injerto. Se ha propuesto para diagnosticar el rechazo humoral la correlación de 
C4d y C3d y la serología HLA con la función del injerto504. Se estudiaron los 
resultados de 1511 biopsias en 330 pacientes con rechazo. Se encontraron 
anticuerpos específicos contra el donante en el 95%  de biopsias con 
C4d+C3d+ frente 35% en el grupo con C4d+C3d– (p = 0.002).  Se encontró 




al  5% en el grupo  C4d+C3d− (p < 0.0001). La combinación de positividad para 
C4d and C3d tiene una sensibilidad del 100% y una especificidad del 99% para 
el diagnóstico anatomopatológico de  rechazo agudo humoral y predice una 
mortalidad del 37%. Como la activación del complemento no siempre se asocia 
con disfunción del injerto, se correlacionaron los patrones de expresión de los 
reguladores del complemento (CD55 y CD59) en pacientes con y sin depósito 
de complemento. La proporción de pacientes con CD55 y/o CD59 fue mayor en 
C4d+C3d− sin disfunción (p = 0.03). La conclusión es que un  panel de C4d y 
C3d es más útil para el diagnóstico de rechazo agudo humoral  que  C4d solo. 
CD55 and CD59 pueden jugar un papel protector en pacientes con evidencia 
de activación del complemento. 
El paciente candidato a trasplante cardiaco puede sensibilizarse hacia el 
donante cuando se expone a antígenos humanos leucocitarios (HLA) no 
propios principalmente durante las siguientes circunstancias: embarazo, 
transfusiones sanguíneas y trasplante previo. La realización de trasplantes en 
este tipo de pacientes representa un reto para el grupo médico y comités 
encargados de asignar los órganos, por lo que generalmente este tipo de 
pacientes permanecen en listas de espera años e incluso puede que nunca se 
trasplanten. Múltiples procedimientos terapéuticos se han desarrollado con la 
finalidad de permitir la realización del trasplante en estos pacientes, siendo los 
principales: plasmaféresis, inmunoadsorción, inmunoglobulina intravenosa, 
agentes antitimocíticos, anticuerpos monoclonales (anticd20) y esplenectomía. 
Estos procedimientos terapéuticos han permitido a ciertos grupos de trasplante 
obtener resultados similares a los observados en pacientes trasplantados no 
sensibilizados aunque el riesgo para rechazo severo o recurrente sigue siendo 
mayor, lo cual puede tener implicaciones negativas en la supervivencia a largo 
plazo. De lo anteriormente expuesto se concluye que una prueba cruzada 
positiva no necesariamente es una contraindicación absoluta para la realización 
de un trasplante. Los protocolos de tratamiento para los pacientes altamente 
sensibilizados son variados y con resultados distintos, siendo los principales: 
1) Inmunoglobulina intravenosa humana (IVIG) a dosis altas. 
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2. IVIG o inmunoglobulina hiperinmune para citomegalovirus + 
plasmaféresis  o inmunoadsorción. 
3. El inciso anterior + anticuerpo anti-CD20 (rituximab) con o sin 
esplenectomía. 
4. IVIG + timoglobulina /globulina antitimocítica. 
Los pacientes que son tratados de forma efectiva con Rituximab deben 
ser cuidadosamente evaluados, pues normalmente existe un efecto rebote de 
células B 9 meses después de la terapia, necesitándose en no pocas 
ocasiones cursos repetidos de tratamiento, su efecto a largo plazo sobre los 
desordenes linfoproliferativos son desconocidos, aunque las terapias repetidas 
son bien toleradas con mínimas morbilidades. La dosis habitual de Rituximab 
intravenoso 375 mg/m2 a la semana durante 4 semanas. 
Los pacientes en los que se implanta una asistencia ventricular, a 
menudo tienen unos niveles se sensibilización altos. En estos enfermos se han 
intentado varios protocolos para evitar el rechazo. Se ha utilizado con éxito la 
combinación de plasmaféresis durante y tras la cirugía y tratamiento a largo 
plazo con alemtuzumab505. En tres pacientes en los que se ensayó esta 







15.8  EL RECHAZO CARDIACO CRÓNICO 
El rechazo cardiaco crónico es la causa principal de pérdida tardía del 
injerto cardiaco, no obstante era necesario una clasificación única que arrojara 
luz ante la dispersión de datos. Recientemente la Sociedad Internacional 
(ISHLT)499 ha propuesto una nomenclatura específica: 
Cada descripción angiográfica debe de incluir la máxima estenosis del 
tronco común de la coronaria izquierda (TCI), vasos primarios y vasos 
secundarios. La disfunción del injerto ha de tener en cuenta la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo así como insuficiencia cardiaca y fisiología 
restrictiva. Las 4 categorías son: 
CAV 0 (no significativa): Sin lesiones angiográficas detectables. 
CAV1 (leve): lesión < 50% del TCI, o un vaso primario con lesión < 70%, 
o cualquier estenosis de rama < 70% (incluido estrechamiento difuso) sin 
disfunción del injerto. 
CAV2 (moderada): Lesión TCI ≥ 50%, o vaso primario > 70%, o 
estenosis aisladas ≥ 70% en los 3 sistemas, sin disfunción del injerto. 
CAV3 (severa): Lesión TCI ≥ 50%, o 2 o más vasos primarios ≥ 70%, o 
estenosis de ramas aisladas ≥ en los 3 sistemas; o ISHLT CAV1 o CAV2 con 
disfunción del injerto (FEVI < 45% generalmente en presencia de alteraciones 
regionales de la pared) o evidencia de fisiología restrictiva significativa (la cual 
es frecuente, aunque no especifica). 
En definitiva, esta nueva clasificación, tiene como principal característica 
el que la definición de severidad de la vasculopatía tiene en cuenta la anatomía 
coronaria en combinación con los efectos fisiológicos de la enfermedad sobre 
la función del injerto. Sólo la utilización de la misma en la clínica diaria, 
permitirá conocer su utilidad como valor pronóstico. En esta entidad en 
constante cambio, ya se prevé que serán necesarias actualizaciones 
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frecuentes en el futuro. Pero una nomenclatura "universal" parece ya un buen 





16.- DISEÑO DEL ESTUDIO 
EXPERIMENTAL 
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En las FIGURAS 16.1 y 16.2 se presenta el diseño del estudio.  
En este trabajo se realizan tres estudios que consideramos de gran 
importancia para comprender el comportamiento del corazón trasplantado: 
1.- Estudio funcional del corazón denervado tras estímulos (FIGURA 28): 
Comparándose con una muestra de corazones sin datos de cardiopatía 
(corazón normal). Para ello se compararán 25 pacientes en los que tras la 
realización de cateterismo cardíaco se ha descartado la presencia de 
cardiopatía significativa con 45 pacientes trasplantados que se encuentran en 
situación estable tras el trasplante.  
1.A.  Estudio  de la respuesta del corazón denervado a situaciones de 
sobrecarga de volumen, presión y estimulación inotrópica. Para ello, el grupo 
de 45 pacientes trasplantados se ha dividido en tres grupos, y en cada uno de 
ellos se ha realizado una prueba de sobrecarga de presión, volumen o 
estimulación inotrópica.  
2.-Correlacion del estudio anatomopatológico de las biopsias 
endomiocárdicas seriadas y el tiempo postrasplante con los parámetros 
hemodinámicos (FIGURA 29). En 250 pacientes trasplantados en los que se ha 
realizado una biopsia por protocolo, se ha comparado los resultados de la 
misma con los datos hemodinámicos derechos. 
Este estudio está planteado por diferentes causas: 
a) La primera justificación es valorar las alteraciones de las presiones 
auriculares derechas, ventriculares derechas, presión de arteria pulmonar, 
presión de capilar pulmonar y gasto cardiaco, pues estas alteraciones son de 
valor importante en la toma de decisión terapéutica, ya qué está ampliamente 
demostrado que no solo hay que valorar el grado de rechazo 
anatomopatológico. 
b) La segunda justificación es que no siempre disponemos con rapidez 
del resultado anatomopatológico y si encontramos correlación con dichos 
resultados, podríamos instaurar con prontitud el tratamiento. 
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3.- Efectos del rechazo severo sobre el corazón denervado, valorando el 
cambio en el tiempo de los parámetros hemodinámicos. Se han analizado 5 
pacientes con rechazo severo, y se ha estudiado la evolución en el tiempo tras 
el tratamiento del rechazo de los datos de la biopsia y los parámetros 
hemodinámicos del corazón derecho.  
 
 
FIGURA 16.1: Diseño del estudio: Estudio del corazón denervado 










17.- MATERIAL Y MÉTODOS 
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17.1. EVALUACIÓN CONTRÁCTIL DEL CORAZÓN MEDIANTE 
TÉCNICAS NO INVASÍVAS. 
Los métodos hemodinámicos y angiográficos no pueden ser 
considerados como rutinarios en el diagnóstico y seguimiento de enfermos 
portadores de cardiopatías, no ya por cuanto son métodos cruentos con un 
riesgo potencial por pequeño que sea, sino porque además representan un alto 
coste en el manejo de estos enfermos. De otro lado, dichos estudios, en el 
enfermo adulto, cumplen una misión más pronóstica y evaluadora de función 
que diagnóstica propiamente dicha; por lo que han de reservarse para 
enfermos potencialmente quirúrgicos en los que sea necesario precisar con 
exactitud el grado de severidad y los hallazgos morfológicos y de función para 
efectuar una correcta indicación quirúrgica. 
Por otra parte, es evidente que el buen conocimiento de la situación 
funcional miocárdica se hace cada vez más imprescindible, tanto para las 
correctas indicaciones terapéuticas como para las hemodinámicas y 
quirúrgicas. 
Consiguientemente, la valoración por métodos no invasivos de la función 
ventricular ha sido, durante años, una importante meta de la investigación 
clínica cardiológica. Hoy día disponemos de múltiples estudios en la literatura 
que han demostrado la buena correlación existente entre parámetros obtenidos 
por las técnicas no invasivas y otros medidos directamente durante el 
cateterismo como índices de función ventricular izquierda. En este sentido la 
ecocardiografía y los isótopos radioactivos, se emplean hoy rutinariamente en 
el estudio incruento del estado funcional miocárdico. No obstante, la fiabilidad 
de todos estos índices y métodos incruentos tienen sus limitaciones de sobra 
conocidas aunque, quizás, son compensadas por su facilidad de obtención. 
17.1.1. ECOCARDIOGRAMA. 
La Ecocardiografía367,369,506-513 tiene cierto número de importantes 
ventajas cuando se le compara con otras técnicas de evaluación del tamaño o 
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la función del ventrículo izquierdo. En primer lugar no es invasiva, no se usan 
catéteres intravasculares y no requiere la administración de sustancia de 
contraste o radioisótopos. En segundo lugar, no expone a radiaciones al 
paciente o al personal técnico. En tercer lugar, los planos para la formación de 
imágenes ecocardiográficas se ubican en relación con reparos cardiacos 
internos y, así, siempre se orientan en tal forma que automáticamente se 
compensan cambios de la posición cardiaca, resultado del agrandamiento de 
una o más de las cámaras cardiacas o de malformaciones congénitas o una 
mala posición del corazón. Aun más, un estudio ecocardiográfico examina cada 
cámara cardiaca en múltiples planos ortogonales, permitiendo al intérprete 
definir la estructura y la función de todo el corazón, y tanto el grosor parietal 
como la excursión endocárdica pueden proporcionar información acerca de la 
función miocárdica. 
La principal limitación de la ecocardiografía para evaluar las cámaras 
cardiacas es la calidad técnica de las imágenes obtenidas. El paciente en 
estudio limita las imágenes obtenidas en virtud de su anatomía, 
específicamente la disponibilidad de ventanas ecocardiográficas, y de su 
cooperación. Además, la obtención de imágenes ecocardiográficas adecuadas 
es una habilidad que requiere una combinación de capacidad técnica, 
paciencia y perseverancia. 
Volúmenes ventriculares izquierdos: se usan tres categorías generales 
de cálculos para cuantificar volúmenes ventriculares a partir de estudios 
ecocardiográficos: Las fórmulas elipsoidales, que se originan en la literatura 
angiográfica, suponen que el ventrículo izquierdo es una elipsoide prolato y que 
las dimensiones ventriculares medidas en uno o más planos ecocardiográficos 
pueden usarse en la fórmula para calcular volúmenes elipsoidales. Los cálculos 
de volumen en la segunda categoría presumen que es posible aproximarse a la 
forma del ventrículo izquierdo por medio de una figura o la combinación de 
dos o más figuras geométricas sólidas regulares (FIGURA 17.1). Entonces 
el volumen del ventrículo puede ser calculado como la suma de los volúmenes 
de sus subfiguras constituyentes. La tercera técnica para calcular volúmenes 
ventriculares emplea la regla de Simpson, que hace unas pocas presunciones 
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de la forma ventricular subyacente. El volumen total se determina sumando los 
volúmenes de múltiples cortes tomográficos paralelos del ventrículo. 
 
FIGURA 17.1. Técnica ecográfica 
Históricamente, los cálculos ecocardiográficos de volúmenes 
ventriculares izquierdos se basaron en precedentes angiográficos, los cuales 
suponen que la cámara es un elipsoide prolato de revolución (giro de una 
elipse alrededor de su eje mayor). El volumen puede calcularse por la fórmula: 
V= (4/3) pi (L/2) ( D1/2) (D2/2) (5). 
Los volúmenes angiográficos son los puntos de referencia de otras 
técnicas. Las primeras estimaciones fueron a partir de una sola dimensión 
ventricular, el diámetro interno transversal del ventrículo izquierdo. Si 
asumimos que los dos diámetros ventriculares menores son iguales y que la 
longitud ventricular en el eje largo es el doble del diámetro, entonces la 
sustitución en la formula anterior da como resultado: 
V = (4pi/3) (2DIVI/2) (DIVI/2)2 = pi/3 x DIVI3 = DIVI3. 
El formato transversal ha permitido adoptar fórmulas angiográficas para 
estudio de volúmenes por técnica bidimensional. 
Las formulas de longitud-diámetro usan la longitud ventricular en el eje 
largo, determinada en un plano apical, y un diámetro de del eje menor de cada 
una de dos vistas apicales ortogonales (apical dos o 4 cámaras) o de un solo 
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plano en el eje corto. Las fórmulas área-longitud evitan la medición arbitraria de 
dimensiones del eje menor en planos en el eje corto y las inexactitudes de 
mediciones de diámetros transversales en imágenes apicales. Dado que se 
asume que el ventrículo es una elipse pude calcularse la dimensión del eje 
menor, D, a partir del área y dimensión en el eje largo por la fórmula: 
D: (4A) / (piL) 
Se emplea la longitud en el eje largo L y la D calculada en las fórmulas 
del volumen elipsoidal para calcular el volumen ventricular global. Otro método 
elipsoidal para calcular volúmenes ventriculares utiliza la longitud ventricular en 
el eje largo, medido en cualquier plano apical, y el área en el eje corto a nivel 
de la válvula mitral. Se asume que el área en el eje corto es elíptica y tiene un 
área: 
A = pi (D1/2) (D2/2). 
Cuando se usa en la fórmula del volumen elipsoidal, el volumen 
ventricular es: 
V=2/3 AL. 
17.1.2. Masa ventricular izquierda. 
DEVEREUX y REICHEK370 desarrollaron una técnica simplificada para 
calcular la masa ventricular izquierda midiendo áreas (A) en el eje corto a nivel 
de la porción media de los músculos papilares en los límites epicárdicos y 
endocárdicos y la longitud (L) ventricular en el eje largo a partir de imágenes 
apicales de las cuatro cámaras. El volumen miocárdico se calculó por la 
fórmula: 
V = (5/6) AL. 
Se agregó arbitrariamente un centímetro a la longitud L endocárdica 
apical en el eje largo, con el fin de determinar el valor epicárdico. 
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17.1.3.Función sistólica ventricular izquierda. 
Para evaluar el rendimiento sistólico se utilizan cierto número de 
parámetros en modo M que son útiles, incluyen la fracción de acortamiento 
sistólico: 
(% D) = DTD – DTS / DTD 
En el eje menor, la velocidad media de acortamiento circunferencial: 
(Vcf) = DTD-DTS/DTD x TEVI 
y la fracción de eyección: 
(FE) = 100(VTD-VTS)/VTD. 
El examen Doppler difiere en forma técnica y conceptual de los estudios 
de formación de imágenes. Se intentan registrar señales ultrasónicas que se 
reflejan desde los eritrocitos. El factor más importante desde el punto de vista 
del muestreo de flujo es que el haz se alineé lo más paralelo posible a la 
dirección del flujo sanguíneo. Así en muchos casos el muestreo de flujo se 
registra mejor desde un punto de vista ventajoso ubicado a lo largo de una 
dirección ortogonal respecto de la utilizada para la formación de imágenes. 
El movimiento de la válvula mitral aporta de hecho, aunque de forma 
indirecta, determinada información hemodinámica que traduce alteraciones de 
la función cardiaca. Aquellas situaciones en las que existe una elevación de la 
presión telediastólica suelen ser fielmente reflejadas por alteraciones en el 
movimiento de la válvula mitral; tales alteraciones de la distensibilidad 
ventricular; así como algunas anormalidades de contracción, producen cambios 
en la forma que la válvula mitral cierra al final de la diástole. Tras la onda P del 
ECG aparece la onda A en el ecocardiograma de la válvula mitral. Con la 
relajación auricular la válvula comienza a cerrarse y, tras el comienzo de la 
contracción ventricular, la válvula finaliza este proceso de cierre en el punto C 
del ecocardiograma. El intervalo entre el pico de la onda A y el punto C es 
normalmente muy corto, no existiendo interrupción entre ambos puntos en el 
cierre mitral. En aquellos casos con elevación de la presión telediastólica el 
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hallazgo más significativo es la interrupción en el cierre mitral entre los puntos 
A y. Tal interrupción, denominada “plateau” produce un alargamiento 
desproporcionado del intervalo AC a la conducción aurículo-ventricular; este 
hallazgo puede también encontrarse en casos de depresión importante de la 
contractilidad, pudiendo ser útil en la valoración global de la función 
cardiaca514,515. 
Diferentes técnicas ecocardiográficas han sido propuestas para estimar 
el flujo mitral y, por consiguiente, el volumen de eyección ventricular en 
pacientes sin insuficiencia mitral. Una de estas técnicas utiliza la medida del 
área bidimensional de la aorta junto con la velocidad de cierre de la válvula 
mitral. Estas dos medidas, junto con el tiempo de eyección ventricular medido 
entre la apertura y cierre de la válvula aórtica, son utilizadas en una fórmula 
para la medida del gasto cardiaco. Otra técnica más importante utiliza el 
ecocardiograma de la válvula mitral, junto con el electrocardiograma, para 
determinar parámetros que, introducidos en una fórmula, valoran el flujo mitral. 
Las medidas ecocardiográficas incluyen la separación entre ambas valvas 
mitrales a nivel del punto E, así como la pendiente de apertura DE, la medida 
electrocardiográfica consiste en la medición del intervalo PR y la frecuencia 
cardiaca (FC): 
Volumen de Eyección = (EE + PR) / FC. 100 + 2. DE / FC 
17.1.2. ISÓTOPOS RADIOACTIVOS. 
La utilización de trazadores radioactivos376,516-518 para la valoración de 
las estructuras cardiacas data de hace más de 50 años. La descripción inicial 
fue efectuada por BLUMGART en 1927519 utilizando una cámara de gases como 
instrumento detector de la radiación. Desde entonces numerosas mejoras 
técnicas han sido introducidas tanto en la instrumentación como en los 
productos radiofarmaceúticos y, actualmente, dichas técnicas son utilizadas 
para la medición de movimientos regionales miocárdicos, estimación de 
volúmenes de ambos ventrículos, perfusión regional miocárdica, función 
diastólica, detección de alteraciones agudas en el tejido miocárdico, detección 
de cortocircuitos, etc. 
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La función cardiaca medida con trazadores radioactivos dependerá del 
tipo de producto radiofarmacéutico administrado, del tiempo de observación y 
del tipo de instrumento empleado para efectuar las mediciones. Por ejemplo, la 
distribución inicial de albúmina marcada radiactiva a su paso a través de las 
cámaras cardiacas tras inyección intravenosa es, en primer lugar, una función 
del flujo sanguíneo; mientras que la distribución más tardía es función del flujo 
regional miocárdico que nada tiene que ver con el gasto cardiaco. Si la medida 
inicial del paso del trazador a través del corazón es hecha con instrumentos de 
baja frecuencia de respuesta registraremos una curva de tipo 
radiocardiograma. Ello pudo ser utilizado para la determinación del gasto 
cardiaco y de posibles cortocircuitos. Sí, por el contrario, utilizamos un tipo de 
instrumentación con registro de alta fidelidad podremos obtener la fracción de 
eyección al mismo tiempo, así como una medida más precisa del posible 
cortocircuito. 
Hoy día, parecen bien sistematizadas las diferentes técnicas de estudio 
de la función ventricular mediante trazadores radioactivos: 
Primer Paso: MULLINS516 y colaboradores, en 1969 describieron la 
utilización del angiocardiograma nuclear para la medida de los volúmenes 
ventriculares. Estos investigadores registraron el paso inicial de una sustancia 
radioactiva a través del corazón, en sincronía con el electrocardiograma. Este 
proceso pudieron repetirlo ciclo a ciclo en diferentes circunstancias o 
situaciones, ofreciendo la posibilidad de proyectar las imágenes obtenidas y 
dibujar las diferentes siluetas para la obtención de los volúmenes en 
telediástole y telesístole. Posteriormente, SCHELBERT376 definió el método para 
calcular la fracción de eyección directamente de las cámaras cardiacas con 
sustancias radioactivas. Este método tiene la ventaja de ser independiente de 
las diferentes consideraciones geométricas que es preciso asumir para el 
cálculo de los volúmenes ventriculares. Durante el paso inicial del trazador a 
través del corazón de los datos obtenidos de la cámara de scintigrafía son 
registrados en un computador obteniéndose, por tanto, rápida y fácilmente la 
información y haciendo el tiempo de exploración al enfermo de una duración 
inferior a un minuto. Este tipo de registro tan rápido permite la valoración de la 
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función cardiaca en enfermos con condiciones cambiantes o inestables. En 
orden a obtener las mejores curvas para análisis, el bolo administrado debe 
inyectarse en una vena periférica (a nivel de la basílica), procurando realizar 
una buena técnica (método de OLDENDORF). La fracción de eyección es medida 
de forma secuencial mediante la identificación de la región del ventrículo 
izquierdo en la pantalla del computador y demandando, a través de ella, al 
mismo que genere la curva de actividad en función del tiempo (histograma) a la 
vez que el bolo inyectado atraviesa la cavidad ventricular izquierda. La curva de 
actividad en función del tiempo puede ser generada por ambos ventrículos con 
este método, por lo que la fracción de eyección puede deducirse en ambas 
cavidades; la resolución temporal del sistema de registro debe ser 
suficientemente corta para permitir observaciones que hagan posibles dichos 
estudios (al menos 20 imágenes por ciclo cardiaco). 
Las figuras obtenidas de estas imágenes son usualmente convertidas 
por el computador en un formato de cine para la valoración de las 
anormalidades de movimiento regional; sin embargo, para la valoración real de 
la asinergia por este método, es preciso valorar múltiples proyecciones dado 
que la definición de la superficie endocárdica no es lo suficientemente buena 
como para tomar conclusiones definitivas de una sola proyección. Sin embargo, 
con el método del “primer paso” sólo es posible registrar una proyección en 
cada inyección, por lo que múltiples proyecciones requieren múltiples 
inyecciones. Cuando queremos valorar los efectos de una droga resulta 
prohibitivo desde un punto de vista dosimétrico el registrar más de tres o cuatro 
valoraciones por cada condición hemodinámica. 
Dado que estas mediciones de función ventricular son efectuadas 
durante el paso inicial del trazador a través del corazón, no resulta preciso que 
el producto radiofarmacéutico permanezca en la circulación tras atravesar las 
cavidades. Por tanto estas determinaciones se efectúan frecuentemente con el 
sulfuro de tecnecio 99 marcado para la primera medición, el cual es eliminado 
rápidamente de la sangre por el sistema reticuloendotelial; y el pertecnato de 
tecnecio 99 para la segunda determinación. Es también posible el empleo de 
quelatos de tecnecio que son eliminados por los riñones, en lugar de utilizar el 
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pertecnato, si en el mismo enfermo fuera preciso efectuar mediciones 
adicionales. 
Los estudios de FOLLAND520 demuestran que las determinación de la 
fracción de eyección por métodos radioactivos puede efectuarse bien mediante 
el método del “primer paso” bien mediante estudios de equilibrio. 
Equilibrio: Las mediciones de función ventricular pueden ser, por tanto, 
realizadas también en el momento en que los trazadores inyectados se 
distribuyen de una forma equilibrada en la circulación sanguínea. Esta técnica 
esta basada en el hecho de que, aunque los elementos de cualquier ciclo 
cardiaco son registradas inmediatamente, sí diferentes ciclos cardiacos 
consecutivos son registrados, el número de eventos será suficiente para 
producir imágenes de alta resolución espacial en puntos específicos del ciclo 
cardiaco mediante un sistema de ajuste electrónico sincronizado al ciclo 
cardiaco del paciente. Inicialmente los sistemas se enfocaron al acúmulo de 
formaciones registradas en telediástole y telesístole, cuyas imágenes eran 
dibujadas manualmente para determinar la fracción de eyección. Actualmente, 
sin embargo, los computadores se emplean para coleccionar los datos, y el 
ciclo cardiaco puede ser dividido en 127 segmentos para el estudio; el tiempo 
empleado para el registro de los datos puede ser controlado y puede oscilar 
entre 100 ciclos y miles de ellos en función de la calidad del registro obtenido 
así como de la estabilidad clínica del paciente estudiado. 
Este tipo de estudio ha sido demostrado como de alto valor para el 
análisis de fracción de eyección y volúmenes ventriculares en pacientes con 
infarto agudo de miocardio pudiendo en ellos diferenciarse perfectamente 
zonas de aneurisma de zonas de hipoquinesia difusa así como la afectación de 
la función ventricular derecha de aquellos casos con bajo gasto cardiaco y 
participación del ventrículo derecho en los infartos inferiores. Igualmente 
permite detectar la presencia de masas intraauriculares. 
Tras una única inyección de producto radiofarmacéutico se efectúan 
mediciones de función ventricular que pueden monitorizarse por encima de las 
4 horas. Ello significa que pueden obtenerse múltiples proyecciones y que las 
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mediciones, antes y después de cualquier tipo de intervención, pueden 
efectuarse tantas veces como se quiera. Además de ello, la dosis de radiación 
no es diferente de la del método del paso inicial en dos proyecciones. El 
producto radiofarmacéutico comúnmente utilizado consiste en células 
sanguíneas marcadas “in vivo”; dado que su estabilidad parece mucho mayor, 
ello permite una mucho mayor definición de los bordes de las cámaras 
cardiacas. Sin embargo, dado que el trazador está presente en todas las 
cámaras cardiacas, pueden observarse errores en la definición de los bordes 
endocárdicos. Este problema puede ser solventado mediante el registro en 
múltiples posiciones y empleando proyecciones cráneo-caudales para lo cual 
han sido desarrollados colimadores biplanos que permiten no sólo acortar el 
tiempo de estudio sino aumentar la sensibilidad y especificidad de los estudios. 
La utilización de estas imágenes para definir el movimiento regional de la 
pared ventricular se mejora importantemente si la información obtenida es 
acumulada en forma de cine con cada imagen representando una fracción del 
ciclo cardiaco en tiempo real. La observación de estas películas, por otro lado, 
permite la identificación de anormalidades regionales de pared mediante la 
simple inspección. Además de ello, determinados programas están 
actualmente en desarrollo para definir los bordes del ventrículo izquierdo de 
forma automática de manera que las determinaciones objetivas del movimiento 
de pared serán posibles en el futuro sin requerir la acción de un operador. 
Mediante este método de equilibrio, la fracción de eyección y los 
volúmenes ventriculares pueden ser definidos tanto por procedimientos 
geométricos como por cambios en la actividad en función del tiempo en el 
ventrículo izquierdo. Estas curvas de volúmenes han sido correlacionadas con 
ventriculografía cuantitativa, obteniéndose correlaciones altamente 
significativas (r = 0.94)521-528. 
Estudios recientes de BORER529 y colaboradores muestran una eficacia 
del uso de estudios radioactivos de equilibrio en enfermos que realizan ejercicio 
en condiciones de decúbito supino para identificar pacientes con enfermedad 
coronaria. En pacientes normales con baja fracción de eyección, ésta aumenta 
con el ejercicio; mientras que en pacientes con enfermedad coronaria que 
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desarrollan isquemia, la fracción de eyección tiende a caer y aparecen 
anormalidades del movimiento regional de pared. La comparación en 
condiciones de reposo y tras el ejercicio puede permitir una valoración muy 
rápida de la función ventricular en condiciones de reposo y de la reserva 
funcional miocárdica. 
Todo ello muestra actualmente como una realidad la importante 
información acerca de los estudios de función ventricular de forma incruenta 
que podemos obtener hoy día mediante los estudios con isótopos radioactivos. 




17.2 EVALUACIÓN CONTRÁCTIL DEL CORAZÓN MEDIANTE 
TÉCNICAS INVASIVAS. 
El cateterismo cardiaco519,530,531 constituye, sin duda, el método 
“princeps” en la valoración de la función cardiaca en clínica. Desde su 
introducción por COURNAND en 1941 han sido múltiples e inacabables las 
metodologías incorporadas al sondaje de las cavidades y vasos cardiacos para 
el estudio de la fisiopatología y la hemodinámica de las enfermedades del 
corazón. En el campo de la fisiopatología mecánica, el cateterismo conforma el 
método más directo de que disponemos para su medición ya que combina 
parámetros de fuerza mecánica (presión) con los de dimensión, flujo y tiempo. 
Quizás, sin embargo, esta amplísima diversidad de medios para su 
estudio hace que no exista hoy día una metodología unitaria en su enfoque en 
los distintos laboratorios de hemodinámica. Existen múltiples e incomparables 
protocolos de estudio de la función ventricular que hace difícilmente descriptivo 
este tema, por no existir un concepto unitario. 
No obstante, nosotros pensamos, que actualmente, se puede 
sistematizar la siguiente metodología: 
Estudio estático o basal: Valoración de índices: 
El corazón como bomba. 
El corazón como músculo. 
Estudio de la carga. 
Estudio dinámico. Reserva contráctil. 
Estudios sobre geometría ventricular. Análisis de asinergia. 
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17.2.1. ESTUDIO ESTÁTICO. VALORACIÓN DE ÍNDICES. 
El corazón debe ser valorado en condiciones de reposo. En esta 
situación podemos obtener información sobre su eficiencia mecánica como 
bomba y como músculo, independientemente de los mecanismos 
compensadores que esté o no utilizando para mantener dicha situación basal. 
Igualmente, es preciso desenmascarar las posibles alteraciones de la carga 
que sobre el músculo está actuando para entender mejor el tipo de respuesta 
que el corazón ha dado para adaptarse a su nueva condición. 
17.2.2. EL CORAZÓN COMO BOMBA. 
La función de bomba del corazón tiene por objeto el producir un aporte 
adecuado de oxígeno a los tejidos de acuerdo con las necesidades metabólicas 
de éstos. Es, por tanto, su eficiencia anterógrada lo que con ella valoramos. 
Para ello disponemos de una serie de índices que, en conjunto, van a 
aportarnos una información muy detallada en ese sentido. Estos parámetros 
son: 
Determinación de presiones. 
Gasto e índice cardiaco. 
Velocidad de eyección sistólica. 
Volúmenes ventriculares y Fracción de eyección. 
Trabajo sistólico. 
Poder o potencia ventricular. 
17.2.3. DETERMINACIÓN DE PRESIONES. 
Tanto la hiper como la hipotensión son consecuencia de la interrelación 
entre dos factores: el estado de las resistencias periféricas y la situación de la 
bomba del corazón. Sí consideramos que en una situación basal las primeras 
permanecen estables, la simple medición de las presiones intracavitarias nos 
aportará información sobre la segunda. La presión intraventricular, de alguna 
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forma, refleja la resultante de las distintas fuerzas que operan en el interior de 
la cavidad; sí a este dato añadimos la posibilidad durante el cateterismo de 
analizar esas fuerzas en cada momento del ciclo cardiaco, podremos 
comprender la importancia de esas simples mediciones. De otro lado, la 
generación de presión dentro de una cavidad en función del tiempo, nos habla 
del tono muscular durante ese proceso y, en alguna medida, por tanto, del 
estado funcional de la bomba cardiaca durante la eyección. Existen, sin 
embargo, muchos otros factores que, como antes dijimos, van a influenciar el 
desarrollo de la presión intraventricular, tales como el volumen residual, el flujo 
y gasto cardiaco, la frecuencia de contracción y las resistencias a la eyección, 
tanto de forma crónica como aguda. De la interrelación de todos estos factores, 
junto con aquéllos, más importantes aún, propios de la influencia de la 
patología que se investiga, podremos sacar las conclusiones oportunas sobre 
la cuantificación de las presiones intracavitarias. 
17.2.4. GASTO CARDIACO. 
De igual forma, el gasto cardiaco refleja el resultado final de la acción de 
la bomba cardiaca, aún sin analizar de qué forma el gasto cardiaco cuantifica la 
labor de dicha bomba en un minuto. Es, por tanto, el producto del volumen de 
eyección por la frecuencia cardiaca. Su valor va a determinar el estado 
metabólico tisular y el corazón está obligado a mantenerle por encima de los 
límites normales. En condiciones de reposo esos límites reflejan las 
necesidades básicas o elementales del organismo, aumentando los mismos al 
hacerlo las necesidades metabólicas. En situaciones basales, por tanto, el 
corazón nunca aportará un gasto insuficiente a los tejidos sin antes haber 
agotado todos los mecanismos de reserva: El gasto cardiaco, 
independientemente de su capacidad de recuperación, es el último de los 
parámetros de función de bomba en mostrar valores por debajo de los límites 
normales. Su expresión es por tanto, el producto final de una serie de 
mecanismos fisiopatológicos íntimamente relacionados que se conjugan con el 
fin de mantenerlo a toda costa, siendo el primero de esos mecanismos la 
acción de la bomba cardiaca. 
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No obstante, su medición no es solo importante en los estados de bajo 
gasto, sino que, por encima de los valores normales la cuantificación del 
volumen minuto, responde a innumerables factores que lo alteran o modifican 
de forma constante. Nuestras mediciones han de tener todo ello en cuenta ya 
que, aunque al hacerlo en condiciones de reposo tratamos de eludir todas esas 
influencias para hacerle así reflexionar, en la medida de lo posible, el estado 
funcional cardiaco, lo cierto es aún en esas situaciones existen influencias 
hormonales, respiratorias, circulatorias,  etc., que obligan a modificarse al gasto 
cardiaco, siendo por tanto su medición una, a veces, confusa expresión de la 
dinámica circulatoria en la que intervienen una combinación de mecanismos 
fisiopatológicos y funcionales del corazón. 
En el laboratorio de hemodinámica disponemos de diversos métodos 
para la obtención del gasto cardiaco. De ellos, los más importantes son: 
El método de Fick 532. 
El método de Dilución de colorantes 533-535. 
El método de Termodilución 536. 
En la descripción somera de los métodos diremos que el primero de ellos se basa 
en el principio de FICK 
532
, siendo sus determinantes el consumo de 02 y la diferencia 
arteriovenosa del contenido de O2. la formula para su obtención es: 
(lit/min) 






El método de la dilución de colorantes, fue introducido por STEWART533 
en 1897; su desarrollo y aplicación se debe a HAMILTON537 y su validez teórica 
fue probada por MEIER y ZIERLER538. Después de la inyección de una cierta 
cantidad de colorante en la circulación, una curva de concentración del mismo 
con respecto al tiempo puede ser registrada al muestrear sangre a velocidad 
constante en un punto de la circulación alejado de la inyección y hacerle pasar 
por un densitómetro. Este método emplea la ecuación de HAMILTON537: 
(lit/min) 
 t Cm










I: (cantidad de colorante inyectado) (mgr.). 
60: (segundos/minuto). 
Cm: (Concentración media del colorante en la circulación) (mgr. / lit.). 
t: (duración total de la curva) (seg). 
El método de la termodilución está basado en el mismo principio que el 
de la dilución de colorantes, pero sustituyendo éste por suero frío y el 
densitómetro por un sensor térmico. Introducido por FEGLER536, su aplicación 
práctica es como sigue: la inyección brusca de un indicador térmico (suero frío) 
en la circulación sanguínea produce un cambio en la temperatura de la sangre; 
al registrarse, de forma continua mediante un termistor, la temperatura de la 
sangre en un punto distal al de la inyección, los cambios de la misma estarán 
en relación con el flujo sanguíneo a lo largo de ese trayecto, deduciéndose el 
gasto cardiaco mediante la fórmula: 
Siendo: Vi: (volumen inyectado) (cc). 
Pi: (Gravedad específica del líquido –suero- inyectado). 
P1: (Gravedad específica de la sangre). 
Ci: (Calor específico del líquido inyectado). 
C1: (Calor específico de la sangre). 
T1: (Temperatura inicial de la sangre). 
Ti: (Temperatura inicial del suero). 
( )
(lit/min) 
K dt  (t)DA  S  C P
60  0.82  Ti - T  Ci  Pi  Vi
  cardiaco Gasto
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0,82: (Factor de corrección empírico por la pérdida de indicador a lo 
largo del trayecto del catéter). 
K: (Factor de calibración de la curva) (Grados Celsius/mm de deflexión). 
So∞ A D1 (t) dt: (Área determinada por la curva deflexión-tiempo, 
registrada tras la inyección del indicador térmico). 
Es importante indicar, finalmente, que con independencia del método 
seleccionado en cada laboratorio, lo fundamental en la obtención de un 
parámetro tan importante, es observar el mayor rigor científico en el método, ya 
que de ello dependerá la solidez de nuestras conclusiones al valorar cada 
determinación. 
17.2.5. VOLÚMENES VENTRICULARES Y FRACCIÓN DE EYECCIÓN. 
La dilatación cardiaca es el mecanismo comúnmente utilizado por el 
corazón en la afectación de la contractilidad miocárdica y en la sobrecarga de 
volumen y fase precoz de las de presión: Con ella se mantiene un adecuado 
(incluso a veces aumentado) gasto cardiaco mediante la utilización por el 
corazón del mecanismo de FRANK-STARLING: Por tanto la cuantificación del 
volumen telediastólico (VTD), que valora esa posible dilatación no puede 
diferenciar entre factores miocárdicos y mecánicos como responsables de una 
disfunción cardiaca. La fracción de eyección (FE), que relaciona el volumen de 
eyección (VE) con el VTD, FE = VE/VTD, proporciona una discriminación mejor 
entre ambos t5ipos de factores. Ante la sobrecarga de presión crónica, el VTD 
y la FE son prácticamente normales en ausencia de fallo miocárdico539,540. En 
las sobrecargas de volumen del ventrículo izquierdo, tales como la insuficiencia 
mitral o aórtica, el VE, que es la suma del volumen regurgitante y del VE 
anterógrado efectivo, aumenta generalmente cuando lo hace el VTD y el 
volumen telesistólico (VTS), permaneciendo la FE prácticamente normal534,539, 
a no ser que exista enfermedad miocárdica asociada. Una enfermedad 
miocárdica primaria, sin embargo, debido a la disminución de la contractilidad 
puede presentar una desproporcionada dilatación cardiaca con respecto al VE, 
mostrándose así una FE disminuida534,539. 
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Sin embargo la FE no puede ser considerada sino un excelente índice 
global de función de bomba cardiaca. Una disminución de la FE indica un 
exceso relativo de VTD del cual puede deducirse la existencia de afectación 
miocárdica, pero está claro que pueden existir variaciones de la FE con 
independencia de la contractilidad miocárdica. En la hipervolemia la FE tiende 
a aumentar y en la hipovolemia, taquicardia e incremento de la postcarga 
tiende a disminuir sin que existan cambios concomitantes en otros índices, más 
sensitivos de contractilidad miocárdica. Después de la administración de 
propanolol la FE no suele modificarse aunque se reduzca la contractilidad 
miocárdica539. En aquellas condiciones en las que la postcarga está reducida, 
como en la insuficiencia mitral, la FE puede permanecer normal incluso cuando 
existe evidencia de depresión de la función miocárdica541,542. No obstante, lo 
que sí parece claro es que hoy día no disponemos de un índice de función 
global de bomba mejor que la FE y a su universalidad como expresión de la 
misma une la ventaja, de ser, además, un excelente índice pronóstico en 
enfermos quirúrgicos543. 
De igual forma hay que considerar que la simple expresión del VTS, con 
independencia del VTD, es un buen determinante de la función cardiaca, 
siendo su valor inversamente proporcional a la eficiencia mecánica de su 
bomba. 
Desde el punto de vista metodológico, son diversos los métodos 
empleados para la cuantificación de los volúmenes ventriculares, estando todos 
ellos basados en considerar el ventrículo izquierdo como un elipsoide de 
revolución. Sin embargo, el más universalmente utilizado es el método de 
DODGE y SANDLER544. 





FIGURA 17.2 Cuantificación de los volúmenes ventriculares 
17.2.6. EL CORAZÓN COMO MÚSCULO. 
Durante los últimos 20 años ha existido un considerable interés en la 
aplicación del concepto de la mecánica del músculo esquelético desarrollada 
por HILL545 al músculo cardiaco y al corazón en general. Uno de los objetivos de 
estos estudios ha sido el conseguir una serie de índices que definieran el 
estado inotrópico y que fueran independientes de otros factores que influencian 
la función ventricular izquierda, tales como la precarga, la postcarga y la 
frecuencia cardiaca. La función cardiaca, en general, puede ser por supuesto 
influenciada por la longitud de la fibra cardiaca en reposo (precarga) como por 
la carga contra la que ha de luchar el ventrículo durante la eyección (postcarga 
o stress de pared) así como también por la contractilidad. 
Esta distinción entre la función ventricular en general y contractilidad en 
particular fue suscitada por SARNOFF546 y colaboradores en los años 50 quienes 
utilizaron una familia de curvas de función ventricular caracterizadas por 
diferentes niveles de contractilidad ventricular544,546. En estos estudios, 
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alteraciones agudas de la precarga llevaban aumentos importantes del 
volumen de eyección, del trabajo sistólico y de la velocidad de contracción con 
niveles constantes de presión arterial estable. Sin embargo, el aumento de la 
función sistólica objetivado de esta forma no constituye una alteración o 
modificación en el estado inotrópico o contractilidad miocárdica. De igual 
manera, cambios agudos en la resistencia a la eyección (postcarga) producían 
cambios inversos en la función ventricular izquierda siempre que la longitud de 
la fibra en telediástole fuera constante; pero ello, de por sí, no traduce un 
cambio en la contractilidad547-549. Sin embargo las curvas típicas de función 
originadas del corazón intacto que relacionan un índice de longitud de la fibra 
en reposo, tal como la presión telediastólica, a distintas mediciones de función, 
como el trabajo sistólico, poder o derivada de presión con respecto al tiempo, 
representan una interacción mucho más compleja de los cambios en la 
precarga y la postcarga, así como quizás en la frecuencia cardiaca. No 
obstante, las curvas resultantes se desplazan hacia arriba o hacia abajo, 
respectivamente, mediante influencias inotrópicas positivas o negativas. 
Las condiciones de carga del ventrículo izquierdo son constantes por sí 
mismas en el ventrículo normal, de ahí que la búsqueda de índices de 
contractilidad que sean independientes de las alteraciones en el tamaño de la 
cavidad, geometría y presión se han caracterizado por un intento de aplicar al 
corazón intacto los conceptos derivados de los estudios sobre músculo 
cardiaco aislado. 
Los dos grandes grupos de índices de que actualmente disponemos 
para el estudio de la contractilidad se centran, por un lado, en los registros de 
presión ventricular durante la fase isovolumétrica (índices de la fase 
isovolumétrica); y, por otro lado, aquellos que se centran sobre las 
características del acortamiento circunferencial de pared durante la eyección 
(índices de la fase de eyección). 
Es evidente que para definir el nivel basal de contractilidad de un 
corazón normal o enfermo se requieren diferentes enfoques para el estudio, 
opuestamente a lo que ocurre cuando valoramos un cambio agudo en la 
contractilidad inducido mediante una intervención. El problema de detectar un 
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cambio agudo de la contractilidad parece ser menos complejo y un número 
importante de mediciones de la función resultan generalmente útiles para 
detectar la alteración aguda. Bajo condiciones crónicas, sin embargo, el 
corazón puede compensar mediante hipertrofia, dilatación, mecanismo de 
reserva de FRANK-STARLING y, quizás, mediante la acción estimuladora 
transitoria del sistema nervioso simpático, sobre un estado inotrópico que 
estuviera alterado. Bajo, estas condiciones, los cambios geométricos y de 
grosor de pared que aparecen durante esta adaptación crónica pueden servir 
para mantener la precarga y la postcarga relativamente constantes y, sí la 
contractilidad basal se mantiene, la función miocárdica por unidad de 
circunferencia durante la eyección permanecerá constante. 
Los índices isovolumétricos que son obtenidos de la fase preeyectiva de 
la contracción son relativamente insensibles a alteraciones en la postcarga. Por 
tanto, cuando la contractilidad miocárdica llega a ser alterada en el estado 
basal, los índices isovolumétricos pueden no detectar la incapacidad del 
corazón para mantener su función contra un nivel dado de postcarga y ello 
puede ser necesario para medir las características de acortamiento en orden a 
detectar un nivel de contractilidad deprimida. 
17.2.7. ANÁLISIS DE ÍNDICES ISOVOLUMÉTRICOS. CONSIDERACIONES 
TEÓRICAS. 
En el músculo esquelético, una curva de función hiperbólica describe la 
relación inversa que existe entre la fuerza desarrollada por dicho músculo y la 
velocidad de acortamiento de contracciones isotónicas. Esta curva puede ser 
extrapolada al punto denominado Vmax (es decir, el punto de máxima 
velocidad teórica de acortamiento o carga 0) y al punto P0 (es decir, el punto 
de máxima tensión generada por el músculo), los cuales pueden ser 
determinados directamente de una contracción isométrica tetanizada. En 
términos bioquímicos se ha sugerido que la Vmax puede estar relacionada con 
la actividad de la enzima miosin-trifosfatasa y que la P0 podría depender del 
número de interacciones entre la actina y la miosina. Un cambio en la longitud 
de la fibra en reposo podría desplazar tales curva y alterar la P0, sin producirse 
ningún cambio en la Vmax. Aunque existe cierta controversia acerca de la 
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forma de las curvas fuerza-velocidad en el músculo cardiaco, una intervención 
inotrópica positiva desplaza dicha curva hacia arriba y a la derecha de una 
manera paralela, mientras que una intervención inotrópica negativa lo hace 
hacia abajo y a la izquierda. 
Para la utilización de la relación fuerza-velocidad en la determinación 
empírica del estado contráctil del miocardio, se han descrito diferentes modelos 
de músculo cardiaco. En el modelo más simple, un elemento contráctil está en 
serie con un elemento elástico en paralelo se añade a dicho modelo para 
considerar la tensión en reposo. De esta forma la tensión en reposo se 
transfiere al elemento contráctil durante el ascenso de presión intraventricular 
de la fase isométrica de la contracción. Es preciso subrayar que no existe 
relación conocida entre cualquiera de los componentes de los distintos modelos 
musculares y cualquier estructura anatómica; numerosos factores influencian la 
aplicación de tales modelos al músculo aislado y al corazón intacto546,550. 
Aunque el concepto de la relación fuerza-velocidad se aplicó 
originalmente a preparaciones de músculo aislado, dicho principio ha sido 
extendido al corazón intacto. Utilizando un modelo muscular y calculando las 
fuerzas aplicadas sobre la pared de forma instantánea, han sido calculadas 
diferentes curvas fuerza-velocidad durante la fase isovolumétrica de latidos 
completos547,549 así como durante latidos puramente isovolumétricos547. De 
igual forma, la relación fuerza-velocidad ha sido calculada en el corazón intacto 
utilizando la velocidad máxima de acortamiento de la pared en contracciones 
completas con y sin el uso de un modelo determinado547, obteniéndose 
respuestas mecánicas muy similares a aquellas obtenidas en el músculo 
cardiaco aislado y en las contracciones durante la fase de eyección en el 
corazón intacto, producirán un tipo de resultados que dependen del modelo 
seleccionado.. 
Para la aplicación de la relación fuerza-velocidad durante la fase 
isovolumétrica de la contracción en el corazón humano, se ha asumido que 
durante la contracción isovolumétrica la velocidad del elemento contráctil (Vce) 
es igual a la velocidad del elemento elástico en serie. 
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Para la obtención de las relaciones fuerza-velocidad durante la fase 
isovolumétrica en el corazón intacto se requiere un método exacto de la medida 
de presión ventricular y su primera derivada. Aunque los catéteres 
convencionales han sido utilizados por algunos, resulta dudoso que tales 
sistemas tengan unas características de frecuencia de respuesta 
suficientemente buenas para este cometido. Parece claro que para obtener 
trazados que permitan una credibilidad en este sentido es preciso la utilización 
de catéteres con micromanómetro en la punta. 
Es importante resaltar el hecho de que, en los estudios en el corazón 
intacto, aunque se sigue utilizando el término “relación fuerza-velocidad”, la 
relación que realmente se estudia es la existente entre dp/dt y la presión; la 
primera, indicativa de velocidad y la segunda, indicativa de fuerza, ya que la 
geometría de la cavidad ventricular (radio de la cámara y grosor de pared) 
requerirían determinadas consideraciones si en cada instante tuviéramos que 
calcular las fuerzas generadas y aplicadas por la pared ventricular. 
17.2.7.1. Definición de índices isovolumétricos: 
Una variedad de índices contráctiles de la fase isovolumétrica se utilizan 
actualmente en clínica. Estos índices son los siguientes: 
dp/dt: Es la velocidad instantánea del aumento de la curva de presión 
ventricular: Es la medida más simple y constituye el componente principal en el 
que se basan el resto de los índices de la fase isovolumétrica. La dp/dt máxima 
es una medida altamente sensible del estado contráctil ventricular izquierdo, a 
pesar de que se influencia profundamente por un número de variables 
diferentes de la contractilidad miocárdica. 
Vmax: Cuando extrapolamos la rama descendente de la curva fuerza-
velocidad (presión-velocidad) a presión 0 (carga 0), alcanzaremos la velocidad 
máxima del elemento contráctil carente de carga. Para el cálculo de Vmax se 
utiliza una extrapolación lineal aunque se ha preconizado la utilización de 
técnicas con polinomios de segundo orden y ecuaciones exponenciales e 
hiperbólicas. Es preciso resaltar que, cuando en la práctica utilizamos la 
velocidad del elemento contráctil como (dp/dt/Kp) y ésta es puesta en un eje de 
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coordenadas con la presión para obtener la curva presión-velocidad, el valor de 
K se asume sobre la base de estudios animales, oscilando su valor entre 28 y 
32. Además de ello, al calcular Vmax así como los otros índices de la fase 
isovolumétrica, la presión utilizada en algunos estudios es la presión total, 
mientras que otros utilizan la presión desarrollada (presión ventricular 
instantánea menos presión telediastólica). La ventaja teórica de utilizar la 
presión desarrollada y no la presión total es que la primera representa una 
corrección de la tensión en reposo, atribuida al componente elástico en paralelo 
con el modelo muscular de tres elementos. 
Vpm: Este índice es el valor máximo de la relación dp/dt a la 
correspondiente presión total desarrollada. Es decir se trata de la dp/dt/PT max, 
tal y como fue descrita por MIRSKY y colaboradores551-553. 
17.2.7.2. Utilidad clínica de los índices isovolumétricos: 
Como hemos visto antes, la dp/dt ventricular es una medida altamente 
sensible de los cambios en el estado inotrópico miocárdico, pero igualmente se 
afecta con bastante facilidad por diferentes circunstancias. El aumento de la 
precarga, ya sea por el aumento de la presión telediastólica o del volumen 
telediastólico, hace aumentar la dp/dt siempre que se aumente una presión 
diastólica aórtica inicialmente baja, lo cual puede limitar el desarrollo de la dp/dt 
máxima. Las alteraciones agudas de la postcarga tienden a disminuir la dp/dt 
ventricular. Por tanto la dp/dt por si sola no parece ser un índice demasiado 
bueno de contractilidad miocárdica. 
Por otro lado, un importante número de publicaciones soportan la idea 
de que la medición de las relaciones presión-velocidad durante la fase 
isovolumétrica de la contracción ventricular resulta útil en la valoración del 
estado contráctil del corazón humano, aunque un amplio rango de valores 
normales han sido publicados en este sentido. Igualmente se ha dedicado un 
considerable esfuerzo, especialmente con estudios aplicados a preparaciones 
de músculo aislado, en un intento para determinar si los índices contráctiles de 
la fase isovolumétrica son independientes o no de otros determinantes mayores 
de la función cardiaca tales como la precarga y la postcarga y, por tanto, si son 
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verdaderamente útiles como índices del estado inotrópico miocárdico. Por 
ejemplo, en este sentido ha sido sugerido el hecho de que la Vmax en el 
hombre, medida con la utilización de la presión total parece no afectarse con 
alteraciones de la presión telediastólica (precarga) y por cambios en la presión 
diastólica aórtica (postcarga)554-557. De igual forma, se ha propuesto que la 
relación entre la dp/dt y la presión máxima desarrollada durante la contracción 
isovolumétrica es independiente de la postcarga558. Sin embargo, y en 
contraste con estos hallazgos, GROSSMAN y colaboradores559 han mostrado 
suficiente información que sugiere que la Vmax calculada de la presión 
desarrollada es independiente de alteraciones agudas en la precarga mientras 
que la Vmax derivada de mediciones que emplean la presión total se 
relacionan inversamente con los cambios en la precarga551. 
Dado que la Vpm no precisa de extrapolación, este índice ha sido 
propuesto como un método exacto y más fácilmente medible para el estudio de 
la contractilidad, que también es independiente de la precarga553,554. Sin 
embargo, experimentos en animales han indicado, por el contrario, que este 
índice es también sensible a alteraciones agudas de la precarga560. 
Independientemente del modelo muscular utilizado en las consideraciones 
teóricas asumidas, bajo las cuales el análisis de la relación fuerza-velocidad 
está basado, parece claro que en definitiva este análisis debe realizarse bajo 
una serie de criterios empíricos que le permitan tener una validez para los 
estudios en el hombre. Si estos índices han de utilizarse en el diagnóstico y 
tratamiento de enfermedades cardiacas, es lógico que se les exija información 
exacta acerca del estado inotrópico del ventrículo izquierdo y, que sean 
igualmente capaces de separar ventrículos con función normal de aquellos con 
función anormal; por último, que sean reproducibles en el mismo individuo en 
idénticas condiciones basales. Sin embargo, la información obtenida en 
estudios con animales indica que estos índices, de hecho, no cumplen tales 
criterios551-553. 
Por otro lado, este mismo argumento ha sido demostrado en estudios 
humanos que confirman las observaciones experimentales561. Por todo ello, 
parece claro que existe una serie de problemas en la utilización de las medidas 
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de la relación fuerza-velocidad derivadas de la fase isovolumétrica para llegar a 
una valoración exacta de la función ventricular contráctil en el hombre que bien 
podrían resumirse en una serie de consideraciones teóricas y prácticas560,561 
que a continuación exponemos: 
Como hemos visto anteriormente, las alteraciones agudas en la presión 
telediastólica afectan la Vpm así como la Vmax, ambas derivadas de la presión 
total. 
Aunque determinados autores consideran que la hipertrofia ventricular y 
la hipoxia no afectan el elemento elástico en serie, parece claro que el 
miocardio necrótico altera la elasticidad en serie, como ha sido demostrado en 
el corazón intacto del perro562. Por otro lado, la constante K utilizada para 
definir la elasticidad en serie se ha obtenido de estudios sobre músculo papilar 
de animales. Parece, por tanto, poco razonable el asumir que ella es idéntica 
en el corazón humano o que es la misma en el corazón normal o anormal en el 
hombre. 
Hace años se demostró que la constante K utilizada en la valoración del 
“estiramiento” del elemento elástico pasivo, varía con la hipertrofia ventricular y 
con la necrosis miocárdica563. Por tanto, puede ser importante tener en cuenta 
la elasticidad en paralelo (utilización de la presión desarrollada en vez de 
presión total) en pacientes con estos desórdenes así como en pacientes con 
fallo cardiaco congestivo en los que la presión telediastólica puede estar 
elevada. 
Parece comprobado que la contracción isométrica, en realidad, no 
existe. Determinados cambios en la forma del ventrículo izquierdo suelen 
ocurrir durante la fase preeyectiva de la sístole, los cuales, aunque pequeños, 
pueden afectar los parámetros para el cálculo de la relación fuerza-velocidad; 
cuando este acortamiento de la pared es importante, tal y como ocurre en la 
regurgitación mitral, las mediciones derivadas de la dp/dt no podrían ser 
utilizadas. 
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Es incorrecto asumir que no existe cambio en el grosor de pared durante 
el período isovolumétrico; por el contrario, el grado de engrosamiento puede 
diferir importantemente entre diversas afectaciones cardiacas. 
Los diversos métodos utilizados en clínica para estimar la Vmax 
mediante extrapolación pueden ponerse en entredicho en el sentido de que 
resulta incorrecto extrapolar segmentos tan cortos de curvas obtenidas durante 
la fase isovolumétrica en latidos normales. La forma de esta porción de la curva 
presión-velocidad no resulta lineal y las importantes variaciones a los valores 
de Vmax reportados por los diferentes autores pueden explicar en parte la 
inexactitud del proceso de extrapolación. 
La sensibilidad en la detección de una función miocárdica deprimida 
puede enmascararse cuando la relación de la dp/dt con respecto a la presión 
desarrollada se utiliza. por tanto, ante una situación con una postcarga dada y 
presión telediastólica normal en un paciente con ventrículo deprimido, éste 
desarrolla presión a una menor velocidad; si se le requiere generar menos 
presión debido a una presión inicial más elevada, ello puede inducir a error, ya 
que la relación puede permanecer relativamente similar en ambos casos. 
Diferentes consideraciones técnicas deben ser también argumentadas 
en el sentido de que en función de los sistemas utilizados bien sea con 
respecto a catéteres convencionales o micromanómetros así como a los 
registradores que utilicemos en el laboratorio, pueden representar cambios 
importantes en los valores numéricos obtenidos entre un laboratorio y otro que 
hacen poco práctica la comparación entre pacientes. 
Los estudios que describen la relación fuerza-velocidad están basados 
en eventos mecánicos que ocurren en el músculo esquelético y en el musculo 
papilar. En estas preparaciones, la orientación de la fibra es esencialmente 
paralela al eje longitudinal del músculo. En el corazón intacto, sin embargo 
existe, una considerable variación en la geometría de la orientación de la fibra, 
lo cual podría afectar la extrapolación de los argumentos teóricos al aplicarlos 
en el corazón humano. 
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17.2.8. ÍNDICES CONTRÁCTILES DE LA FASE DE EYECCION: 
Los índices de función ventricular derivados de la fase de eyección 
presentan una obtención mucho más fácil que aquellos derivados de la fase 
preeyectiva de la contracción ventricular. Es importante subrayar que estos 
índices parecen ser útiles incluso en presencia de regurgitación mitral y 
anormalidades del movimiento regional miocárdico. La mayoría han sido 
derivados, y dependen de técnicas angiográficas en las que los efectos del 
material de contraste inyectado en la ventriculografía ejercen unas influencias 
dignas de tener en cuenta. Sin embargo sabemos que el volumen ventricular 
izquierdo no empieza a aumentar hasta que han pasado diversos latidos desde 
la inyección del material de contraste. Durante el tiempo de opacificación 
ventricular pocos cambios aparecen en la velocidad del reflujo aórtico. Tras o 
cuatro ciclos después de la inyección pueden observarse mínimas alteraciones 
en la dp/dt ventricular así como en la presión telediastólica, siendo estos 
cambios más llamativos en pacientes con función ventricular alterada. Por 
tanto, existe evidencia clara de que, cuando se utilizan los primeros latidos para 
el análisis de función ventricular derivados de la ventriculografía, la acción del 
material de contraste sobre dicha función puede ser considerada como 
despreciable. 
Con los importantes avances técnicos en los equipos radiológicos 
durante los últimos años, las inspecciones cualitativas así como los análisis 
cuantitativos en la ventriculografía izquierda son utilizados profusamente para 
la valoración de la función cardiaca en el hombre. A este respecto, los 
parámetros de la fase de eyección derivados de la ventriculografía aportan una 
medida simple y satisfactoria de la función cardiaca, incluso en aquellos casos 
en los que coexisten alteraciones valvulares con defectos miocárdicos; y 
poseen, por otra parte, la enorme ventaja de su base teórica simple así como la 
facilidad de su sencillez en la medida. 
17.2.8.1. Definición de los índices de la fase de eyección. 
Fracción de Eyección: Es la relación entre el volumen de eyección y el 
volumen diastólico final. 
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17.2.9. ESTUDIO DE LA CARGA. 
Al valorar el corazón en condiciones de reposo, estudiamos sus 
características fundamentales como bomba de expulsión y llegamos a 
profundizar, como hemos visto anteriormente, en su inotropismo intrínseco, 
como características instantáneas de su estructura muscular. Sin embargo, el 
corazón, fisiológicamente a veces (ejercicio, cambios tensionales, etc.) y 
fisiopatológicamente siempre, ha de adaptar sus propiedades intrínsecas, así 
como su función de bomba, a las condiciones de carga a que se vea sometido. 
Sus propiedades pueden cambiar momentáneamente al tratarse de 
alteraciones en la carga que son pasajeras o fisiológicas sin que actúen para 
mantener dichos cambios determinados mecanismos compensadores que 
pudieran ser definitivos, tales como la hipertrofia o la dilatación miocárdica. Sin 
embargo, existen altewreaciones agudas o crónicas en la carga que precisan 
de algunos cambios más duraderos, y no siempre reversibles 
desgraciadamente, que adaptan al corazón para que funcione con aparente 
normalidad en unas condiciones de carga no ideales para su funcionamiento. 
En nuestro enfoque diagnóstico no nos basta con identificar un estado basal de 
función miocárdica añadiéndole simplemente el dato cualitativo de estar 
actuando ante una determinada sobrecarga (bien sea de presión, de volumen o 
isquémica), sino que debemos cuantificar dicha sobrecarga para así entender 
mejor la situación de adaptabilidad. 
Pero, ¿qué es la carga?..., ¿como cuantificarla?. Los términos precarga 
y postcarga fueron derivados de los estudios experimentales sobre músculo 
papilar aislado para expresar la fuerza por unidad de superficie capaz de hacer 
distenderse la preparación muscular relajada antes de su contracción 
(precarga), así como el peso en gramos que ha de mover dicha preparación al 
contraerse tras fijar su longitud muscular en situación de relajación (postcarga). 
Estas preparaciones eran ideales para cuantificar y modificar 
experimentalmente dicha carga. Sin embargo, estos conceptos resultan difíciles 
de aplicar y ser expresados en el corazón y circulación intactos: No obstante, 
disponemos de parámetros y mediciones en el laboratorio de hemodinámica 
que reflejan, aunque sea muy indirectamente, aspectos en parte semejantes al 
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concepto de carga expresado experimentalmente; y así, por ejemplo, el 
volumen y la presión de la longitud de distensión de la fibra miocárdica y de la 
fuerza intracavitaria responsable de esa máxima distensión preeyeccional y, 
por consiguiente, nos orientan sobre la situación de precarga existente; de otro 
lado, la presión aórtica y las resistencias periféricas sistémicas serían reflejo de 
la fuerza opuesta a la eyección que ha de superar o “mover” la fibra miocárdica 
al contraerse desde la posición de máxima distensión, y nos expresa 
indirectamente la situación de postcarga. 
En cualquiera de los casos resulta evidente que estos parámetros son 
sólo orientadores de la situación de carga pero no la cuantifican. Para 
cuantificar estos aspectos es preciso considerar que la fibra miocárdica no está 
orientada en el corazón de forma longitudinal sino que lo hace de forma circular 
en la base y helicoidal hacia el ápex564,565, mostrando, por tanto, un tipo de 
relajación y acortamiento muy diferentes a las del músculo papilar aislado. Al 
ser el ventrículo una cavidad cerrada, con unas paredes miocárdicas 
contrayéndose y relajándose de una manera homogénea, la forma de esa 
cavidad adquiere el aspecto de un elipsoide de revolución. Las fuerzas 
intramiocárdicas someten a la fibra en cada ciclo a una “tensión” o “stress” que 
representa la carga ventricular y que está sujeta a la ley de LAPLACE. Son, por 
tanto, las dimensiones intracavitarias, la presión intraventricular y el grosor de 
pared los factores necesarios para la determinación de la carga o “stress 
circunferencial de pared”. 
Independientemente de los distintos modelos matemáticos propuestos 
para el cálculo del stress, es hoy día universalmente aceptado que la ley de 
LAPLACE resulta útil para evaluar el stress medio de pared en cualquier 
situación clínica. 
Ya en 1892, WOODS566, utilizando especímenes postmortem, demostró 
que la ley de LAPLACE podría ser aplicada al corazón en orden a calcular 
tensión de pared. Posteriormente BURCH567, asumiendo una forma esférica para 
el ventriculo, demostró cambios en las fuerzas intramiocárdicas secundarias a 
cambios en la presión y el volumen. Sin embargo, no fue hasta el pleno 
desarrollo de los métodos angiocardiográficos cuando llegó a ser plenamente 
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posible la determinación del stress ventricular izquierdo., Tales métodos fueron 
aplicados por SANDLER y DODGE544,568 para calcular el stress en pacientes con 
enfermedad cardiaca, y de sus estudios obtuvieron las siguientes conclusiones: 
Entre el rango de variación volumétrica observable en pacientes con 
enfermedad cardiaca, existen grandes diferencias de paciente a paciente en el 
stress de pared para una misma presión intracavitaria. 
La tensión y el stress de pared ascienden mucho más rápidamente que 
la presión intracavitaria durante la eyección y el llenado ventricular. 
En pacientes con hipertrofia ventricular izquierda e hipertensión sistólica 
secundaria a estenosis aórtica, la fuerza media por unidad de superficie 
miocárdica (stress) de la pared ventricular es relativamente normal. 
Este hallazgo confirmaba los postulados de LINZBACH569 de que la 
hipertrofia aumenta hasta que la fuerza generada por unidad de superficie de la 
pared ventricular retorna a valores normales, así como las observaciones de 
GRANT y colaboradores.570, que demostraron que en pacientes con sobrecarga 
de volumen la relación entre el grosor de pared y el radio intracavitario en 
telediástole, no era diferente de los valores normales. 
HOOD571 mostró cómo podían existir estudios de función ventricular 
normales en un estrecho rango de stress telediastólico y telesistólico. Además 
mostraron cómo podían existir estudios de función ventricular normales en un 
estrecho rango de stress telediastólico y telesistólico. Además mostraron cómo, 
en respuesta a enfermedad valvular crónica, la pared ventricular tiende a 
hipertrofiarse de forma apropiada para normalizar así su stress-pico: Por otro 
lado, la enfermedad muscular intrínseca puede resultar en un grado 
inapropiado de hipertrofia (excesivo o inadecuado) en términos de stress-pico. 
Como conclusión a estos estudios podemos decir que valores normales de 
stress-pico no presuponen afectación o no de la función cardiaca, pero valores 
elevados del mismo son característicos de estados descompensados por la 
sobrecarga. 
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La validez de estos cálculos de stress en el laboratorio de 
hemodinámica, independientemente del método o las formulas empleadas 
dependen de la exactitud en las mediciones del grosor de pared, de la presión 
y las dimensiones intracavitarias, siendo muy recomendable para la valoración 
adecuada de estos estudios de la carga el incorporar una metodología estricta 
que permita la simultaneidad en los 3 tipos de mediciones (presión-dimensión-
grosor). 
En clínica, por tanto, podemos cuantificar hoy día la carga mediante el 
cálculo del “Stress Circunferencial de Pared” (SCP) que es definido como la 
“mayor fuerza generada y mantenida en la pared ventricular a nivel del ecuador 
de la silueta”. Aunque este parámetro se puede medir de forma instantánea, 
normalmente utilizamos su medición en telediástole (SCPTD) (PRECARGA) y 
en el momento de máximo stress (SCP-pico) (POSTCARGA). La fórmula para 
su cálculo es la siguiente572-575: 
Siendo: P: (Presión intracavitaria en dinas / cm 2). 
h: (Grosor angiográfico de pared en cm). 
a: (Semieje mayor o mitad del eje longitudinal en cm). 
b: ( Semieje menor en cm). 
Para la utilización práctica de este parámetro, hay que tener en cuenta 
que 
1 mmHg = 2. 33. 103 dinas / cm2 = 1. 33 dinas, siendo sus valores 
normales los siguientes: 
SCP = 30 ± 4 dinas/cm2 103 
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17.2.10. FUNCIÓN DIASTOLICA. 
Así como puede decirse que el proceso de contracción cardiaca es hoy 
día bien conocido, no podemos decir lo mismo del de la relajación miocárdica. 
El llenado ventricular se realiza mediante una concatenación de procesos 
intrínsecos y extrínsecos a la propia fibra miocárdica ventricular en las que 
intervienen, de forma cronológicamente variable según la situación del corazón, 
mecanismos activos propios y ajenos (contracción auricular) junto con otros 
estrictamente pasivos. Todo ello hace que el análisis de dichos procesos por 
separado aporte insuficiente información sobre la función diastólica global, 
siendo por otro lado extraordinariamente complejo el estudio conjunto de 
procesos tan dispares que simplemente tienen en común el obtener 
concatenadamente una relajación ventricular apropiada para que ésta se vea 
seguida de un nuevo proceso de contracción que sea adecuado a los 
requerimientos metabólicos instantáneos de los tejidos. Por tanto, las distintas 
fases de la relajación ventricular juegan un papel bien diferente según la 
circunstancia fisiológica o fisiopatológica a la que el corazón se vea sometido, 
lo cual supone una gran dificultad para los distintos índices con que hoy día 
contamos para el análisis de la función diastólica576-579. 
La relajación cardiaca comienza, desde un punto de vista mecánico, con 
el cierre de la válvula sigmoidea aórtica. A partir de ese momento, y durante un 
corto período de tiempo en el que las cuatro válvulas del corazón permanecen 
cerradas, se produce un importantísimo y tremendamente determinante 
proceso activo de relajación miocárdica conocido como “fase de relajación 
isovolumétrica” por producirse en él una distensión de la fibra cardiaca sin 
variación alguna de volumen en la cavidad ventricular. Al final de este proceso 
se abren las válvulas aurículo-ventriculares produciéndose una masiva entrada 
de sangre en la cavidad ventricular que obliga a la fibra a un “estiramiento” 
brusco y pasivo en el que interviene de forma trascendente el componente 
elástico de la fibra miocárdica, así como el grado de rigidez pericárdica. Es la 
“fase de llenado rápido” en la que, en condiciones normales, entra en el 
ventrículo más del 50 % del volumen diastólico final. Este período continúa de 
forma casi imperceptible y sin solución de continuidad con la “fase de llenado 
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lento” en la que, con la válvula mitral a medio abrir, un pequeño y lento flujo 
sanguíneo se establece pasivamente entre la aurícula y el ventrículo. 
Constituye esta fase un mecanismo de seguridad o reserva para todas aquellas 
situaciones de dificultad al llenado ventricular en las que su aparente baja 
utilidad al llenado permite al corazón reducirla importantemente en beneficio de 
una mayor utilización de las fases más activas. Finalmente, y cuando y a la 
fibra ventricular no podría relajarse más por sí misma, se ve favorecida a 
hacerlo, una vez más de forma brusca y pasiva, mediante el llenado “en cuña” 
producido por la contracción auricular, que vuelve a abrir al máximo la válvula 
aurículo-ventricular. La relajación en esta fase es vital para la inminente 
eyección, de tal forma que la aurícula se contraerá más potentemente cuanto 
más resistencia ofrezca el músculo ventricular a alcanzar la máxima distensión 
de su ciclo que ha de ser, por otra parte, la adecuada al grado de contracción 
sistólica que precisa el siguiente ciclo cardiaco. 
Como es fácil deducir, los complejos mecanismos que llevan al 
desarrollo continuado de estas fases hemodinámicas de la relajación 
ventricular, son difíciles de analizar tanto aislada como globalmente y hoy día 
disponemos de escasos índices de distensibilidad en clínica que aporten 
suficiente información sobre el estado funcional del corazón en diástole. No 
cabe duda de que los fallos funcionales del ventrículo en esta fase pueden 
venir dados bien por alteraciones de la propia fibra en su proceso activo de 
relajación, o bien por dificultades elásticas intrínsecas, lo cual dificulta más aún 
nuestras conclusiones sobre el estado funcional. Por todo ello, la mayor parte 
de los estudios de función se han centrado sobre el mecanismo activo; es 
decir, la fase de relajación isovolumétrica. 
17.2.11. DINÁMICA DE LA RELAJACIÓN CARDIACA. 
Veamos ahora cómo se produce el proceso mecánico de la relajación 
ventricular. El modelo mecánico descrito por HILL545 para el músculo cardiaco 
está constituido por tres elementos: 
Un elemento contráctil, libremente extensible en reposo, cuya función es 
generar tensión y contracción. 
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Un elemento elástico en serie que es distendido durante la contracción 
isométrica del elemento contráctil y que contribuye a la realización de la 
relajación isovolumétrica. 
Un elemento elástico en paralelo que colabora a mantener la longitud de 
reposo del elemento contráctil. 
PARMLEY y SONNENBLICK576, asumiendo este modelo para contracción y 
relajación describen la dinámica de la relajación isométrica que sigue a una 
contracción isotónica en el músculo papilar del gato. 
La relajación isométrica tiene lugar en dos fases: una inicial con caída 
brusca y rápida de la tensión que termina en el punto de máxima velocidad de 
caída de dicha tensión (dp/dt min) y una fase de caída lenta y exponencial de la 
tensión durante la cual la velocidad de relajación del elemento contráctil se 
mantiene constante. 
A nivel de órgano completo la relajación es un proceso general en el que 
intervienen, siguiendo un cierto orden, todas las fibras cardiacas previamente 
contraídas. Su comienzo no queda determinado por ningún accidente 
reconocible en las curvas de presión o en los trazados externos. Sabemos que 
durante la fase de relajación isovolumétrica ya existen fibras que han iniciado el 
proceso de relajación, que dicho proceso se completa a lo largo de la fase de 
relajación isovolumétrica y se sugiere que persiste después de la apertura de 
las válvulas aurículo-ventriculares una vez concluida dicha fase. 
El proceso de relajación cardiaca es un fenómeno ligado a los cambios 
en la tensión de las fibras musculares. Durante la fase de relajación 
isovolumétrica, la cámara ventricular permanece cerrada, siendo su volumen 
constante; y la tensión parietal es proporcional a la presión intraventricular, lo 
que nos permite estudiar los cambios de tensión de las fibras miocárdicas a 
través de la curva de presión intraventricular. Aunque ello no es totalmente 
exacto, todos los estudios tanto clínicos como experimentales que analizan la 
relajación cardiaca a través de la curva de presión intraventricular se realizan 
obligadamente durante la fase de relajación isovolumétrica. Dicha fase, en el 
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ventrículo izquierdo, comienza con el cierre de las válvulas sigmoideas 
aórticas, como antes vimos, y termina con la apertura de la válvula mitral. 
El grupo de WEISS y colaboradores.578 ha estudiado la dinámica de la 
fase de relajación isovolumétrica en una preparación de corazón aislado de 
perro. Dichos autores modifican el ventrículo izquierdo con objeto de obtener 
prolongados períodos de relajación isovolumétrica demostrando que en el 
corazón intacto, la relajación isovolumétrica sigue la misma dinámica que la 
descrita por PARMLEY y SONNENBLICK576 para el músculo papilar aislado de gato. 
Tras el cierre valvular aórtico hay una primera fase de caída brusca de la 
presión intraventricular hasta el momento de máxima velocidad de caída lenta y 
homogénea de la presión intraventricular hasta el momento de máxima 
velocidad de caída lenta y homogénea de la presión intraventricular izquierda. 
Según Allen y colaboradores.577,580, la dinámica de esta segunda fase se 
adapta bien a una función mono exponencial, lo que significa que en esta 
segunda fase la velocidad de relajación del elemento contráctil se mantiene 
constante. En cualquiera de los casos y como hemos visto hasta ahora, el 
proceso diastólico, desde la perspectiva clínica, ha tenido forzosamente que 
centrarse en datos indirectos de presión intracavitaria ventricular como único 
punto de observación, cuando en realidad el proceso de relajación es un 
proceso que compete a la pared muscular, y no a la cavidad. 
17.2.12. MEDIDA DE LA RELAJACIÓN CARDIACA. 
Actualmente se utilizan diversos parámetros para la medición de la 
relajación cardiaca, hecho que de por sí constituye una idea, al igual que 
comentábamos en la sístole, sobre la relativa utilidad que cualquiera de ellos 
puede tener usados aisladamente. No obstante, como a continuación veremos, 
existen grandes diferencias en cuanto a los fundamentos en los que se basan y 
en cuanto a la validez de los resultados obtenidos con cada uno de ellos. Los 
parámetros más utilizados son los siguientes: 
1. dp /dt max negativo: Por similitud con el estudio de la contractilidad y 
facilitado por la utilización de computadores automáticos en los laboratorios de 
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cateterismo, se comenzó a utilizar la velocidad de caída de la presión 
intraventricular durante la fase de relajación isovolumétrica (dp / dt negativo). 
Como indicativo de la máxima tasa de relajación se ha utilizado el valor 
máximo del dp/dt; es decir, la máxima velocidad de caída de la presión 
intraventricular durante la fase de relajación isovolumétrica. Actualmente es 
uno de los índices más utilizados. Utilizando registros de alta fidelidad la 
máxima velocidad de caída de la presión ocurre siempre próxima y posterior al 
cierre valvular aórtico por lo que la dp/dt máxima negativa debería ser un fiel 
reflejo de la máxima tasa de relajación del ventrículo izquierdo ya que, como 
hemos indicado previamente, los cambios de la presión durante la fase de 
relajación isovolumétrica son proporcionales a los cambios de la tensión 
parietal563,575,576,578,579. 
Actualmente, la utilidad del dp / dt máximo como parámetro para valorar 
la relajación cardiaca está siendo ampliamente criticado en los siguientes 
puntos (374): 
Para un mismo corazón el dp / dt máximo negativo nos presenta 
discretas variaciones en cuanto a sus valores absolutos en la presión de 
aparición (Po); considerando una única onda de presión en una estrecha zona 
próxima al dp/dt máximo negativo, los valores del dp/dt varían en menos de un 
10 %. 
La relajación cardiaca es un proceso dinámico que queda muy mal 
definido por un punto crítico (dp/dt máximo negativo). De hecho, la perfusión de 
Isoproterenol produce grandes cambios en el proceso de relajación sin que se 
modifique, significativamente, el valor del dp/dt máximo negativo. 
Este parámetro es carga-dependiente; de tal forma que correlaciones 
muy estrechamente el tipo de presión sistólica con el punto de aparición del dp 
/ dt máximo negativo. 
Generalmente su medición es inexacta, a menos que se utilicen registros 
de alta fidelidad o se compruebe que la frecuencia natural del sistema es 
superior a 30 ciclos por segundo. 




17.3 METODOLOGÍA INFORMÁTICA Y BIOESTADÍSTICA 
El estudio de las posibles relaciones existentes entre las variables 
cuantitativas analizadas en este trabajo se ha realizado siguiendo la 
metodología estadística aplicada a la investigación que trata de descubrir la ley 
que sigue las variaciones de una de ellas en función de la otra ; es decir, la 
ecuación misma que relaciona ambas variables. Sí la determinación de esta ley 
es posible, se habrá llegado a la esencia misma del fenómeno, al poder traducir 
en una fórmula el efecto de todas las circunstancias determinantes del 
mismo581. 
A partir de la tabla de valores producto del experimento, se determinan 
los parámetros de centralización (media) y de dispersión (desviación típica) de 
cada una de las variables. Con estos parámetros calculamos un coeficiente de 
correlación o número de dimensiones cuya variación entre +1 y -1, indicará la 
mayor o menor relación intrínseca entre las variables analizadas. El análisis 
estadístico nos lleva, igualmente, a comprobar la seguridad de los coeficientes 
de correlación. A partir de su error estándar sí la muestra es grande, o del error 
estándar de un coeficiente auxiliar “z” si la muestra es pequeña, se puede 
llegar a determinar los márgenes de precisión del coeficiente de correlación 
obtenido para una seguridad dada. El análisis estadístico y el diseño de tablas 
y figuras se realizó con la ayuda de un ordenador personal THOSIBA modelo 
433 SX con coprocesador matemático y el paquete estadístico R-Sigma de la 
empresa HORUS; así como el paquete estadístico SPSS 11.0 ; las diapositivas 
fueron confeccionadas, con el programa gráfico Harvard Graphic para Windows 
y Power Point de Microsoft. 
La comparación de variables cuantitativas se realizó mediante el análisis 
de la varianza para un factor. En el caso de variables cuantitativas apareadas 
se utilizó la prueba “t” para la comparación de datos pareados. Los datos 
numéricos están expresados en forma de valores medios más menos una 
desviación típica. 
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Por último se intenta buscar ecuaciones de regresión lineal que permitan 
estimar los diferentes parámetros dependiendo del tipo de intervención a 
realizar. 




17.4 PACIENTES SIN CARDIOPATÍA: GRUPO CONTROL 
Como grupo control, para realizar la comparación con los pacientes 
trasplantados, Se analizaron 25 pacientes de los cuales 20 son de sexo 
masculino, con una edad media de 54 ± 5 años, con antecedentes de 
hipertensión arterial y remitidos para cateterismo cardiaco por sospecha de 
enfermedad coronaria, que queda descartada en el mismo, y sin otros datos de 
cardiopatía significativa.  
En todos ellos se realiza cateterismo izquierdo por aproximación femoral 
derecha utilizando catéter Pigtail 7F, con el cual se toman presiones aórticas y 
ventriculares izquierdas basal y después de la inyección de contraste yodado 
en ventrículo izquierdo con el mismo catéter. Posteriormente se realizan 
coronariografías selectivas con catéter Judkins 7F y Sones 7F para coronaria 
izquierda y derecha respectivamente. Posteriormente se analiza la función 
sistólica, diastólica y regional de dichos pacientes. 
 
FIGURA 17.3. Ventriculograma 




FIGURA 17.4. Metodología de análisis de función global y regional 
17.4.1. PACIENTES TRASPLANTADOS 
En primer lugar se han estudiado 45 enfermos trasplantados de corazón 
todos ellos de sexo masculino con una media de edad de 48±12 años. 
Este grupo de pacientes se dividió posteriormente en otros tres 
subgrupos, para realizar los análisis de sobrecarga de presión, sobrecarga de 
volumen y estimulación inotrópica.  
La patología que llevó al trasplante fue en un 50% de los casos 
miocardiopatía dilatada, en un 45% cardiopatía isquémica y en un 5% patología 
valvular 
La evolución clínica y ecocardiográfica a lo largo del primer año 
postrasplante, nos indica que son pacientes estables, sin complicaciones y con 
función normal. 
Todos los pacientes se encontraban realizando triple terapia 
inmunosupresora, con Ciclosporina, en dosis de 5 mg por kg para mantener 
unos niveles en sangre total entre 150 y 200 ng/ml, Deflazacort, en dosis de 
0,15 mg/kg, y Azatioprina en dosis de 2 mg/kg. 
Los pacientes de nuestro estudio demostraron ser pacientes poco 
rechazadores como se deduce del estudio anatomopatológico de las biopsias 
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endomiocárdicas seriadas a lo largo del primer año post-trasplante (FIGURA 
34.). 
Para poder ser incluidos en el estudio los enfermos tenían que cumplir 
las siguientes premisas: 
1. Llevar más de un año trasplantados para evitar las alteraciones 
secundarias a la adaptación del corazón donante. 
2.  Ventriculogramas de excelente calidad. 
3. Ritmo sinusal. 
4. Coronariografías normales. 
5. Ausencia de rechazo. 
En segundo lugar se realizo de forma prospectiva la toma de biopsias en 
250 enfermos de los cuales 100 llevaban trasplantados menos de 1 mes, 75 
entre 1 y 3 meses, 30 entre 3 y 6 meses y 35 mas de 6 meses del trasplante. 
Por ultimo se estudiaron 5 enfermos que presentaron clínica de rechazo 
grave 
17.4.2. METODOLOGÍA DEL ESTUDIO FUNCIONAL DEL CORAZON 
DENERVADO TRAS ESTIMULOS. 
Este estudio se llevó a cabo en cuatro fases: 
17.4.2.1 Fase 1 
En esta primera fase a los 45 enfermos se les sometió a cateterismo 
realizándose: 
1.- Toma de biopsia para valorar el nivel de rechazo 
2.- Análisis de Presiones 
3.- Valoración hemodinámica de la función ventricular siguiendo la 
metodología habitual del estudio angiográfico de los enfermos trasplantados. 
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En todos ellos se realiza cateterismo izquierdo y derecho por vía femoral 
desde aproximación inguinal derecha con catéter Pigtail y Swan-Ganz 7F, para 
medición de presiones y resistencias sistémicas y pulmonares; realización de 
ventriculografía izquierda, previamente se realiza biopsia endomiocárdica de 
ventrículo derecho, con catéter Cordis 7F, para eliminar aquellos casos donde 
existiera rechazo. 
Ninguno de los casos estudiados fue eliminado del estudio por este 
motivo. 
17.4.2.2 Fase 2.- 
A un primer grupo de 15 enfermos, seleccionados al azar del grupo de 
45 casos de enfermos trasplantados se les realizó además la inyección de 300 
centímetros cúbicos de Ringer-Lactacto en la aurícula derecha para conseguir 
sobrecarga aguda de volumen. 
A estos enfermos se les realiza medición de presiones y estudios 
hemodinámicos de función ventricular tras una segunda inyección de contraste. 
Mostramos a continuación un ejemplo del ventriculograma basal y 
después de la intervención (FIGURA 17.5). 
 
 
FIGURA 17.5: Ventriculogramas basal y post sobrecarga de volumen 
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17.4.2.3 Fase 3.- 
A un segundo grupo de otros 15 enfermos seleccionado de igual manera 
se les administro metoxamina (10 centímetros cúbicos en inyección 
intravenosa) para conseguir sobrecarga aguda de presión y se realizó el mismo 
estudio hemodinámica que el realizado al grupo anterior. 
El ventriculograma basal y después de la intervención elegida se 
muestra a continuación (FIGURA 17.6). 
 
FIGURA 17.6: Ventriculogramas basal y post sobrecarga de presión 
17.4.2.4 Fase 4.- 
Por ultimo a un tercer grupo de 15 enfermos también seleccionados al 
azar se les sometió a estimulación inotrópica con dobutamina a dosis de 7.5 
µgr/kg/min, realizándose el perfil de estudio hemodinámico realizado a los 
grupos anteriores. A continuación mostramos un ejemplo FIGURA 17.7 del 
ventriculograma, antes y después de la intervención. 





FIGURA 17.7: Ventriculogramas basal y post estimulación inotrópica 
Todos los enfermos fueron informados de que la pruebas a las que iban 
a ser sometidos, formarían parte de este estudio y se les requirió el 
consentimiento informado. 
17.4.3. METODOLOGÍA DE ESTUDIO DE LA CORRELACION ENTRE EL 
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO DE LAS BIOPSIAS ENDOMIOCARDICAS 
SERIADAS Y EL TIEMPO POSTRASPLANTE. 
En este estudio analizamos los parámetros hemodinámicos derechos y 
el gasto cardiaco medidos durante la biopsia miocárdica en 250 estudios. 
En todos ellos, por aproximación venosa yugular interna derecha o 
izquierda se procede a medición de presiones de aurícula derecha, ventrículo 
derecho, arteria pulmonar y capilar pulmonar, así como medición de gasto 
cardiaco por termodilución con catéter Swan-Ganz Corodyn Dualtherm 7F de la 
casa Braun, utilizando aparato de gasto cardiaco Dualtherm de la casa Braun y 
monitor registrador de presiones SpaceLabs Medical, modelo PC Scout. Se 
finaliza realizando biopsia endomiocárdica con catéter Cordis 7F, y todo ello 
con control radioscópico con sistema de Stenoscop General Electric.  
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17.4.4. METODOLOGÍA DEL ESTUDIO DE LOS EFECTOS DEL RECHAZO 
SEVERO SOBRE EL CORAZÓN DENERVADO. 
Es evidente que la situación que más negativamente repercute sobre la 
función y la hemodinámica del corazón trasplantado es el rechazo severo, y 
hasta que los nuevos inmunosupresores han cambiado la historia natural, era 
la causa mayor de mortalidad. 
Es por eso que sería de mucho interés el poder monitorizar clínica, 
hemodinámica, funcional y evolutivamente después del tratamiento inotrópico e 
inmunosupresor. 
En este estudio analizamos las alteraciones hemodinámicas y 
funcionales con estudios repetidos con biopsia endomiocárdica, toma de 
presiones derechas y gasto cardiaco con catéter Swan-Ganz, y la función 
sistólica y diastólica por métodos de medicina nuclear. 
Este estudio por motivos obvios, y afortunadamente solo lo podemos 
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18.1 GRUPO CONTROL: 
Los pacientes del grupo control tienen una edad media de 54 ± 12 años. 
Destacamos, como hallazgos principales, el aumento de presión 
telediastólica especialmente después de la Angiografía a niveles de 22 
milímetros de mercurio (mmHg) siendo la función sistólica normal, con una 
fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) del 66 %. Todos los 
parámetros restantes analizados están dentro de límites normales. 








FC (lpm)  77.58 ± 15.15 
PAD (mmHg) 4.2 ± 2.1 
PSVI (mmHg) 132.9 ± 21.1 
PSVD (mmHg) 33.8 ± 7.9 
PTDVD (mmHg) 5.8 ± 3.2 
PSAP (mmHg) 29.9 ± 12.7 
PDAP (mmHg) 9.9 ± 6.7 
PMAP (mmHg) 18.5 ± 9.8 
PMCP (mmHg) 8.3 ± 2.7 
GC (L/min) 6.2 ± 2.5 
PTDVI (mmHg) 14.2 ± 7.9 
TAS (mmHg) 129 ± 18.4 
TAD (mmHg) 69.8 ± 10.9 
RS (U WOOD) 86 ± 14 
RP (U. WOOD) 15 ± 7.2 
SCPTD (PRECARGA) (dinas/cm2 103) 44.7 ± 53.1 
SCPTS (POSTCARGA) (dinas/cm2 103) 377.4 ± 274.8 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; PAD: presión aurícula derecha; PDAP: 
presión diastólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; 
PMCP: presión media capilar pulmonar; PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar; 
PSVD: presión sistólica de ventrículo derecho; PSVI: presión sistólica de ventrículo 
izquierdo; PTDVD: presión telediastólica de ventrículo derecho; PTDVI: presión 
telediastólica de ventrículo izquierdo; RP: resistencias pulmonares; RS: resistencias 
sistémicas; SCPTS: estrés circunferencial de pared en telesístole; SCPTD: estrés 
circunferencial de pared en telediástole; TAD: tensión arterial diastólica; TAS: tensión 
arterial sistólica 
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TABLA 18.2 Valoración hemodinámica del corazón 
normal. Parámetros de Función 
 NORMAL 
VTDIVI (ml/m2) 169.83 ± 18.4 
VTSIVI (ml/m2) 61.3 ± 49.05 
FEVI (%) 66.16 ± 12.8 
DP/DT+(mmHg/s) 1747 ± 469.9 
VCE 40.2 ± 15.6 
VCE40 38.7 ± 9.5 
VMAX 53.6 ± 14.9 
DP/DT- 1728 ± 265.8 
EMAX (mmHg/cc) 2.75 ± 1.5 
VMNES 1.9 ± 0.5 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
DP/DT: velocidad instantánea del aumento de la curva de 
presión ventricular; EMAX: relación de presión máxima/volumen 
máximo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
VCE: velocidad contráctil del elemento elástico; VMAX: 
velocidad máxima del elemento contráctil; VMNES: velocidad 
media normalizada eyección sistólica; VTDVI: volumen 
telediastólico índice del ventrículo izquierdo; VTSVI: volumen 





TABLA 18.3 Valoración hemodinámica del corazón 
normal. Parámetros de función regional 
 
 NORMAL 
FAR segmento A 39.3 ± 35.2 
FAR segmento B 49.6 ± 25.2 
FAR segmento C 39.2 ± 27.1 
FAR segmento D 43.6 ± 27.8 
FAR segmento E 29.2 ± 21.36 
FAR segmento F 40.9 ± 30.4 
FAR segmento G 31.7 ± 24.1 
FAR segmento H 24.4 ± 19.6 
FAR segmento I 16.7 ± 14.9 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FAR: fracción acortamiento regional 
En ella encontramos como la función global, precarga y frecuencia 
cardiaca están dentro de límites normales; con ligera tendencia de estrés 
telesistólico (postcarga) a niveles inferiores de la normalidad o incluso en 
niveles ligeramente normales. 
 




FIGURA 18.1 Parámetros funcionales. Cambios hemodinámicos en el 
cateterismo diagnóstico. Datos basales y postventriculografía.  
BASAL: datos basales. POST: postventriculografía EMAX (mmHg/cc): relación de 
presión máxima/volumen máximo PTDVI (mmHg): presión telediastólica de ventrículo 
izquierdo 
De la FIGURA 18.1 podemos comentar como las presiones 
telediastólicas están en límites superiores de la normalidad y aumentan con el 
estrés de la ventriculografía a niveles patológicos. Los valores específicos de 






18.2 CORAZÓN DENERVADO. 
La función del corazón ortotópicamente trasplantado depende de la 
relación entre contractilidad intrínseca cardiaca, carga y precarga de los 
ventrículos, mecanismo de FRANK-STARLING, catecolaminas circulantes, 
denervación, relación tamaño donante/receptor, hipertensión arterial pulmonar 
y función auricular. 
La perdida del control vagal por parte del corazón trasplantado hace que 
el nódulo sinusal posea una frecuencia basal más alta que los sujetos 
normales, con un promedio de 100 latidos/minuto. El aumento de frecuencia 
cardiaca en presencia de un gasto cardiaco normal hace que, en reposo, el 
corazón trasplantado posea un volumen sistólico menor que el no trasplantado 
582,583
. 
Se ha demostrado una elevación de la presión de llenado ventricular 
inmediatamente después del trasplante, que en el plazo de varias semanas 
recupera los valores normales 584. Sin embargo, habitualmente persiste un 
patrón hemodinámico restrictivo subclínico que solo se hace manifiesto ante 
una sobrecarga de volumen o durante un esfuerzo físico 582,583. Las anomalías 
de la distensibilidad ventricular parecen estar relacionadas con el tratamiento 
con Ciclosporina, hipertensión arterial, hipertrofia ventricular e incidencia de 
episodios de rechazo 585. En cuanto a la función sistólica ventricular, se ha 
observado que en ausencia de rechazo agudo y de enfermedad vascular del 
injerto, la fracción de eyección permanece dentro de límites normales durante 
varios años 584. 
18.1 TRASPLANTE CARDIACO. RESPUESTA A FÁRMACOS. 
Debido a la denervación, el corazón trasplantado responde de modo 
peculiar ante ciertos fármacos cuyo mecanismo de acción está relacionado con 
el sistema nervioso vegetativo. La atropina no modifica la frecuencia cardiaca, 
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mientras que los agentes simpaticomiméticos son capaces de provocar los 
efectos inotrópico y cronotrópico positivos esperados, e incluso se ha 
demostrado hipersensibilidad a la administración parenteral de estas 
sustancias 586,587. 
18.2.1 GRUPO DE PACIENTES SOMETIDOS A SOBRECARGA DE VOLUMEN 
El grupo de pacientes sometidos a Sobrecarga de Volumen presentan 
una importante estimulación del Mecanismo de FRANK-STARLING, ya que al no 
aumentar la frecuencia cardiaca y sí los volúmenes, existe un aumento 
significativo de parámetros globales como el Gasto Cardiaco (GC), y de función 
como la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), con tendencia al 
aumento en mayor o menor medida de los demás parámetros de función 
específica. 
De forma inesperada aumenta significativamente la precarga, ello refleja 
cierto grado de restricción, como también se puede deducir del aumento de la 
presión telediastólica de ventrículo izquierdo. 






TABLA 18.4 Fisiopatología del corazón denervado. Parámetros 
hemodinámicos y su respuesta a la sobrecarga de volumen 
 BASAL SOBRECARGA  DE VOLUMEN  
FC (lpm) 96 ± 11.3 96±10.6 NS 
PAD (mmHg) 4.03 ±2.14 7.92±3.2 P<0.001 
PSVD (mmHg) 27 ± 9.7 30± 12.9 NS 
PTDVD (mmHg) 5.8 ± 3.2 9.1 ± 4.7 P<0.05 
PSAP (mmHg) 26 ± 11.9 28.92 ± 6.8 NS 
PDAP (mmHg) 10.36 ± 2.6 13.86 ± 5.1 P<0.05 
PMAP (mmHg) 14.92 ± 3.7 20.14± 5.5 P<0.01 
PMCP(mmHg) 13.9± 17.9 15.3 ± 5.7 NS 
GC (L/min) 5.3 ± 1.4 6.2 ± 1.46 P<0.001 
PTDVI (mmHg) 9.8 ± 6.4 19.5 ± 6.9 P<0.001 
TAS (mmHg) 137± 23 148 ± 20.2 P<0.01 
TAD (mmHg) 91 ±14.5 88.8±11.7 NS 
RS(U WOOD) 106.8±15.6 116.8±21.7 P<0.05 
RP(U. WOOD) 12±5.4 17.67 ± 5.15 P<0.05 
SCPTD (PRECARGA) (dinas/cm2 103) 39±25 81 ± 32.6 P<0.05 
SCPTS (POSTCARGA) (dinas/cm2 103) 608±135 631 ± 708.1 NS 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; PAD: presión aurícula derecha; PDAP: presión 
diastólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; PMCP: presión 
media capilar pulmonar; PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar; PSVD: presión sistólica 
de ventrículo derecho; PSVI: presión sistólica de ventrículo izquierdo; PTDVD: presión 
telediastólica de ventrículo derecho; PTDVI: presión telediastólica de ventrículo izquierdo; RP: 
resistencias pulmonares; RS: resistencias sistémicas; SCPTS: estrés circunferencial de pared 
en telesístole; SCPTD: estrés circunferencial de pared en telediástole; TAD: tensión arterial 
diastólica; TAS: tensión arterial sistólica 
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TABLA 18.5 Fisiopatología del corazón denervado: Parámetros de 
Función y su respuesta a sobrecargas de volumen 
 BASAL SOBRECARGA DE VOLUMEN  
VTDIVI (ml/m2) 138 ± 41 188± 55 P<0.001 
VTSIVI (ml/m2) 55 ± 21 55 ± 22.7 NS 
FE (%) 59.7 ± 9.8 70.7 ± 8.8 P<0.001 
DP/DT+ (mmHg/s) 2023± 499 2121 ± 441 NS 
VCE 39 ± 5.4 34 ± 6 P<0.01 
VCE40 36 ± 4.3 36 ± 3.6 NS 
VMAX 50 ± 5.8 48 ± 5 NS 
DP/DT- 2089 ± 293 2163± 316 NS 
EMAX (mmHg/cc) 3.05 ± 1.1 3.34 ± 1.24 NS 
VMNES 1.96 ± 0.3 2.35 ± 0.24 P<0.001 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
DP/DT: velocidad instantánea del aumento de la curva de presión ventricular; EMAX: 
relación de presión máxima/volumen máximo; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; VCE: velocidad contráctil del elemento elástico; VMAX: 
velocidad máxima del elemento contráctil; VMNES: velocidad media normalizada 
eyección sistólica; VTDVI: volumen telediastólico índice del ventrículo izquierdo; 





TABLA 18.6 fisiopatología del corazón denervado. Parámetros de Función 
Regional y su respuesta a sobrecargas de volumen 
 BASAL SOBRECARGA  
DE VOLUMEN 
 
FAR segmento A 34. 2 ± 26 55.8± 9.2 NS 
FAR segmento B 30.6± 10.38 52.33 ± 5.57 P<0.01 
FAR segmento C 40.66± 16.2 51.83 ± 6.61 NS 
FAR segmento D 43.83 ± 18.1 58.5± 7.9 P<0.1 
FAR segmento E 34.5± 10.9 39.33 ± 9.2 NS 
FAR segmento F 57.5± 19.8 55.17 ± 17.58 NS 
FAR segmento G 46.33± 12.7 52.83 ± 18.59 NS 
FAR segmento H 32.16 ± 20.56 39.83 ± 14.83 NS 
FAR segmento I 19.5 ± 14.8 33.17± 14.6 P<0.05 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FAR: fracción acortamiento regional 
 
En la FIGURA 18.2 observamos aumentos patológicos de la presión 
telediastólica y gasto cardiaco con escaso aumento de parámetros de 
contractilidad intrínseca (Emax). 
 





FIGURA 18.2 parámetros hemodinámicos y de función especifica y global 
BASAL: situación basal, SV: Sobrecarga de volumen. EMAX: relación de presión 
máxima/volumen máximo, GC: gasto cardiaco, PTDVI: presión telediastólica de 
ventrículo izquierdo 
18.2.2 GRUPO DE PACIENTES SOMETIDOS A SOBRECARGA DE PRESIÓN 
En los pacientes trasplantados a los que se les ha realizado el estudio 
después de una Sobrecarga de Presión, destacamos como todos los 
parámetros hemodinámicas, funcionales globales, específicos y regionales, 
están dentro de límites normales. 
Sin embargo estos corazones al no tener el estimulo de la frecuencia 
cardiaca se ven muy afectados negativamente al aumentar de forma 




En nuestro grupo de pacientes este estimulo negativo tiene poca 
trascendencia clínica pues son pacientes en situación hiperdinámica con una 
fracción de eyección media del 73 %. 
Todos los datos analizados se presentan en las TABLAS 18.7, 18.8 y 
18.9, y de la cual deducimos las representaciones gráficas que consideramos 
más atractivas y que presentamos en la FIGURAS 18.3 y 18.4.  
TABLA 18.7 Parámetros hemodinámicos y su respuesta a la sobrecarga de 
presión 
 BASAL SOBRECARGA DE PRESIÓN  
FC (lpm) 93 ± 17.64 83 ± 15.3 P<0.01 
PAD (mmHg) 3.87 ± 3.15 6.68 ± 3.79 P<0.05 
PSVD (mmHg) 28.5 ± 5 42 ± 6.25 P<0.001 
PTDVD (mmHg) 6.25 ± 3.3 10.83 ± 3.6 P<0.001 
PSAP (mmHg) 22.92 ± 5.1 35.5 ± 7.87 P<0.001 
PDAP (mmHg) 9 ± 3.35 16.7 ± 4.94 P<0.001 
PMAP (mmHg) 16 ± 4.8 25.92 ± 5.3 P<0.001 
PMCP (mmHg) 6.9 ± 3.39 20.03 ± 7.69 P<0.001 
GC (L/min) 6 ± 1.4 5 ± 1.3 P<0.001 
PTDVI (mmHg) 9 ± 4 20.6 ± 6.9 P<0.001 
TAS (mmHg) 144 ± 14.7 202 ± 18.5 P<0.001 
TAD (mmHg) 90.8±10.1 112±15.5 P<0.01 
RS(U WOOD) 114.3±11.5 142±13.9 P<0.001 
RP(U. WOOD) 14±3.5 21±4 P<0.01 
SCPTD (PRECARGA) (dinas/cm2 103) 30 ± 16.6 81 ± 35.8 P<0.01 
SCPTS (POSTCARGA) (dinas/cm2 103) 518±130 756±190 P<0.01 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; PAD: presión aurícula derecha; PDAP: presión 
diastólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; PMCP: presión media 
capilar pulmonar; PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar; PSVD: presión sistólica de ventrículo 
derecho; PSVI: presión sistólica de ventrículo izquierdo; PTDVD: presión telediastólica de ventrículo 
derecho; PTDVI: presión telediastólica de ventrículo izquierdo; RP: resistencias pulmonares; RS: 
resistencias sistémicas; SCPTS: estrés circunferencial de pared en telesístole; SCPTD: estrés 
circunferencial de pared en telediástole; TAD: tensión arterial diastólica; TAS: tensión arterial sistólica 
 




TABLA 18.8. Parámetros de Función y su respuesta a sobrecargas de 
presión 
 BASAL SOBRECARGA DE PRESION  
VTDIVI (ml/m2) 151.5± 50.7 161 ±30.8 P<0.001 
VTSIVI (ml/m2) 40.9± 17.5 57 ± 11.8 P<0.001 
FEVI (%) 73 ± 5.5 64 ±8 P<0.001 
DP/DT+ (mmHg/s) 2475 ± 453.6 2884 ±282.4 P<0.05 
VCE 47 ± 10.4 38 ± 13.1 P<0.1 
VCE40 40 ± 7.6 39 ± 3 NS 
VMAX 52 ± 10.75 50 ± 4.1 NS 
DP/DT- 2092 ±372.8 2295 ± 473 P<0.05 
EMAX (mmHg/cc) 4.37 ±1.9 3.77±1.1 NS 
VMNES 2.79 ±0.44 1.96 ±0.28 P<0.001 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
DP/DT: velocidad instantánea del aumento de la curva de presión ventricular; EMAX: relación de 
presión máxima/volumen máximo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; VCE: 
velocidad contráctil del elemento elástico; VMAX: velocidad máxima del elemento contráctil; 
VMNES: velocidad media normalizada eyección sistólica; VTDVI: volumen telediastólico índice 





TABLA 18.9 Parámetros de Función Regional y su respuesta a la sobrecarga 
de presión 
 BASAL SOBRECARGA  DE PRESIÓN 
 
FAR segmento A 43.3 ± 22 35. 7 ± 24.7 NS 
FAR segmento B 52.09 ± 23 34.64 ±16.9 P<0.05 
FAR segmento C 48.36 ± 18 36.81 ± 14 P<0.05 
FAR segmento D 55.90 ± 18.5 41.36 ± 12 P<0.01 
FAR segmento E 43.09 ± 16.3 33.54 ± 11.8 P<0.1 
FAR segmento F 62.09 ± 17.3 51.09 ± 13.9 P<0.05 
FAR segmento G 54.09 ± 17 44.18 ± 14.6 NS 
FAR segmento H 37.18 ± 21.3 33.91 ± 14.3 NS 
FAR segmento I 23.45 ± 15.1 23.18 ± 11.15 NS 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FAR: fracción acortamiento regional 
 
En la FIGURA 42 vemos los datos de frecuencia cardiaca, precarga y 
postcarga y de ella destacaremos el aumento significativo de la precarga y 
postcarga. 





FIGURA 18.3. Parámetros funcionales. Respuesta hemodinámica del 
corazón denervada a la sobrecarga de presión.  
FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; PTDVI: 
presión telediastólica de ventrículo izquierdo; SCPTD: estrés circunferencial de pared en 
telediástole 
En la FIGURA 18.3 contemplamos disminución significativa de la FC, 
parámetros de contractilidad global, así como aumento de la presión 






FIGURA 18.4 Parámetros de función global y específica. Respuesta 
hemodinámica del corazón denervado a la sobrecarga de presión.  
BASAL: Situación basal; SOBRECARGA DE PRESIÓN: Situación en sobrecarga de 
presión; GC: gasto cardiaco; EMAX: relación de presión máxima/volumen máximo 
En la FIGURA 18.4 encontramos la disminución de parámetros de 
contractibilidad intrínseca y la disminución del gasto cardiaco. 
18.2.3 GRUPO DE PACIENTES SOMETIDOS A ESTIMULACIÓN INOTRÓPICA 
Los pacientes trasplantados en los que se les realiza estudio con 
Estimulación Inotrópica con Dobutamina muestran un aumento significativo de 
la frecuencia cardiaca (FC), gasto cardiaco (GC) , y fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo ( FEVI) así como los demás parámetros de función 
específica y regional, especialmente el parámetro definido como más 
específico de función intrínseca como es el Emax. Todo ello expresa la alta 
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sensibilidad del corazón denervado al aumento de las catecolaminas 
circulantes. 
Todos los datos evaluados se presentan en las TABLAS 18.10, 18.11 y 
18.12, y los parámetros que consideramos más importantes se presentan en 
las FIGURAS 18.5 y 18.6 
TABLA 18.10 Parámetros hemodinámicos y su respuesta a la 
intervención inotrópica 
 BASAL DOBUTAMINA  
FC (lpm) 100±6.4 132± 14.2 P<0.001 
PAD (mmHg) 2.6 ±2.4 3.75±2.8 P<0.05 
PSVD (mmHg) 28.91 ±5.6 34.64±9.9 P<0.05 
PTDVD (mmHg) 3.3 ±2.3 4 ±3.6 NS 
PSAP (mmHg) 22.42± 4.5 25.92 ±7.8 NS 
PDAP (mmHg) 9.1 ± 3.8 10.3 ± 5.2 NS 
PMAP (mmHg) 15.42 ± 3.8 16.97 ±6.3 NS 
PMCP (mmHg) 9.4 ± 3.8 7.8 ± 4.5 NS 
GC (L/min) 6.3 ± 1.3 8.9 ± 1.8 P<0.001 
PTDVI (mmHg) 9.3± 4.7 6.5± 4.1 P<0.01 
TAS (mmHg) 135 ±20.3 159±23.25 P<0.001 
TAD (mmHg) 90.8± 12.8 94± 11.5 NS 
RS(U. WOOD) 109.2±16 123.3±18.6 P<0.01 
RP(U. WOOD) 13.8±3.5 16.1±5.8 NS 
SCPTD (PRECARGA) (dinas/cm2 103) 33 ± 25.6 19 ±15.8 P<0.1 
SCPTS (POSTCARGA) (dinas/cm2 103) 455 ± 208.5 506 ± 171.2 NS 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; PAD: presión aurícula derecha; PDAP: presión 
diastólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; PMCP: presión 
media capilar pulmonar; PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar; PSVD: presión sistólica 
de ventrículo derecho; PSVI: presión sistólica de ventrículo izquierdo; PTDVD: presión 
telediastólica de ventrículo derecho; PTDVI: presión telediastólica de ventrículo izquierdo; 
RP: resistencias pulmonares; RS: resistencias sistémicas; SCPTS: estrés circunferencial de 
pared en telesístole; SCPTD: estrés circunferencial de pared en telediástole; TAD: tensión 





TABLA 18.11 Parámetros de Función y su respuesta a la 
intervención inotrópica 
 BASAL DOBUTAMINA  
VTDIVI (ml/m2) 182.9 ±50.4 161 ± 41.5 P<0.001 
VTSIVI (ml/m2) 63.7±36.1 34 ± 22 P<0.001 
FEVI (%) 65.8±12.6 78.6± 10.8 P<0.001 
DP/DT+ (mmHg/s) 2193±481.2 4022± 997.8 P<0.001 
VCE 44 ±8.5 71 ± 17.3 P<0.001 
VCE40 39 ± 6.7 65 ± 13.7 P<0.001 
VMAX 53 ± 7.9 82 ± 15.3 P<0.001 
DP/DT- 2221±473.6 2788± 557.6 P<0.001 
EMAX (mmHg/cc) 2.89 ±1.3 6.63 ± 2.9 P<0.001 
VMNES 2.46 ±0.4 3.22 ± 0.4 P<0.001 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
DP/DT: velocidad instantánea del aumento de la curva de presión ventricular; 
EMAX: relación de presión máxima/volumen máximo; FEVI: fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo; VCE: velocidad contráctil del elemento 
elástico; VMAX: velocidad máxima del elemento contráctil; VMNES: velocidad 
media normalizada eyección sistólica; VTDVI: volumen telediastólico índice del 
ventrículo izquierdo; VTSVI: volumen telesistólico índice del ventrículo 
izquierdo 
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TABLA 18.12 Parámetros de Función Regional y su 
respuesta a la intervención inotrópica 
 
 BASAL DOBUTAMINA  
FAR segmento A 38.41 ± 16.7 44.58 ± 29.4 ns 
FAR segmento B 37.7± 17.1 62.5± 19.6 P<0.001 
FAR segmento C 37.91 ± 17.5 62.36± 19.2 P<0.001 
FAR segmento D 44 ± 18.1 65.5± 16.1 P<0.001 
FAR segmento E 36.5± 15.9 63.66± 14.8 P<0.001 
FAR segmento F 54.1 ± 22.7 70.1± 19.7 P<0.01 
FAR segmento G 57.6 ± 21.5 58 ± 19 ns 
FAR segmento H 44.87± 15 52 ± 15.4 ns 
FAR segmento I 28.37 ± 10.7 30.5 ± 9.2 ns 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 







FIGURA 18.5 Parámetros de función global y específica. Respuesta 
hemodinámica del corazón denervado a la intervención inotrópica  
BASAL: Situación basal; DOBUTAMINA: Situación tras la administración de dobutamina; 
FC: frecuencia cardiaca; SCPTS: estrés circunferencial de pared en telesístole 
La FIGURA 18.5 nos indica el marcado aumento de la FC y el ligero 
aumento de la postcarga. 





FIGURA 18.6 Parámetros de función global y específica. Respuesta 
hemodinámica del corazón denervado a la intervención inotrópica 
En la FIGURA 18.6 vemos el marcado aumento de la contractilidad 





18.3 ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE GRUPO CONTROL Y 
CORAZÓN DENERVADO 
La comparación entre la situación basal de los pacientes trasplantados y 
el grupo control no muestra diferencias significativas en ningún parámetro ya 
sea hemodinámica, de función global , específica o regional, excepto una FC 
significativamente menor en el corazón normal. 
En las TABLAS 18.13,18.14  y 18.15 mostramos las comparaciones de 
todos los parámetros analizados, y en las FIGURAS 18.7 representamos 
gráficamente los resultados más importantes: 
De ella se puede deducir que en situación basal y exceptuando que la 
frecuencia cardiaca es significativamente menor en el grupo control, el corazón 
denervado no se diferencia de un grupo control sin patología excepto 
antecedentes de hipertensión arterial, lo cual hace que estos pacientes tengan 
también cierto grado de restricción. 
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TABLA 18.13 Comparación entre corazón normal y corazón denervado: 
Parámetros hemodinámicos 
 NORMAL DENERVADO  
FC (lpm) 77.58 ± 15.15 91,75±9.6 P<0.01 
PAD (mmHg) 4.2 ± 2.1 3.67±0.72 NS 
PSVI (mmHg) 132.9 ± 21.1 137.22±4.8 NS 
PSVD (mmHg) 33.8 ± 7.9 29.55±2.9 NS 
PTDVD (mmHg) 5.8 ± 3.2 5.28±1.34 NS 
PSAP (mmHg) 29.9 ± 12.7 28.15±4.5 NS 
PDAP (mmHg) 9.9 ± 6.7  NS 
PMAP (mmHg) 18.5 ± 9.8 16.221±1.5 NS 
PMCP (mmHg) 8.3 ± 2.7 12.17±5.11 NS 
GC (L/min) 6.2 ± 2.5 5.95±0.45 NS 
PTDVI (mmHg) 14.2 ± 7.9 10.57±2.43 NS 
TAS (mmHg) 129 ± 18.4 136.25±6.18 NS 
TAD (mmHg) 69.8 ± 10.9 90.90±0.11 NS 
RS (U WOOD) 86± 14 104.07±12.44 NS 
RP (U. WOOD) 15 ± 7.2 13.70±1.2 NS 
SCPTD (PRECARGA) (dinas/cm2 103) 44.7 ±53.1 36.67±6.52 NS 
SCPTS (POSTCARGA) (dinas/cm2 103) 377.4 ± 274.8  NS 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; PAD: presión aurícula derecha; PDAP: presión 
diastólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; PMCP: presión media 
capilar pulmonar; PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar; PSVD: presión sistólica de 
ventrículo derecho; PSVI: presión sistólica de ventrículo izquierdo; PTDVD: presión telediastólica 
de ventrículo derecho; PTDVI: presión telediastólica de ventrículo izquierdo; RP: resistencias 
pulmonares; RS: resistencias sistémicas; SCPTS: estrés circunferencial de pared en telesístole; 
SCPTD: estrés circunferencial de pared en telediástole; TAD: tensión arterial diastólica; TAS: 





TABLA 18.14 Comparación entre corazón normal y corazón 
denervado: Parámetros de función global 
 NORMAL DENERVADO  
VTDIVI (ml/m2) 169.83± 18.4 160.55±19.79 NS 
VTSIVI (ml/m2) 61.3 ± 49.05 55.22±10.23 NS 
FEVI (%) 66.16 ± 12.8 66.16±5.43 NS 
DP/DT+(mmHg/s) 1747 ± 469.9 210935±305.20 NS 
VCE 40.2 ± 15.6 42.55±3.65 NS 
VCE40 38.7 ± 9.5 38.42±1.7 NS 
VMAX 53.6 ± 14.9 52.20±1.64 NS 
DP/DT- 1728 ± 265.8 2032.5±212.12 NS 
EMAX (mmHg/cc) 2.75 ± 1.5 3.59±0.89 NS 
VMNES 1.9 ± 0.5 2.27±0.42 NS 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
DP/DT: velocidad instantánea del aumento de la curva de presión ventricular; EMAX: 
relación de presión máxima/volumen máximo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; VCE: velocidad contráctil del elemento elástico; VMAX: velocidad máxima del 
elemento contráctil; VMNES: velocidad media normalizada eyección sistólica; VTDVI: 
volumen telediastólico índice del ventrículo izquierdo; VTSVI: volumen telesistólico 
índice del ventrículo izquierdo 
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TABLA 18.15 Comparación entre corazón normal y corazón 
denervado: Parámetros de función regional 
 NORMAL DENERVADO  
FAR segmento A 39.3 ±35.2 38.8±3.73 NS 
FAR segmento B 49.6 ± 25.2 42.49±10.11 NS 
FAR segmento C 39.2 ± 27.1 41.53±4.68 NS 
FAR segmento D 43.6 ± 27.8 46.83±6.04 NS 
FAR segmento E 29.2 ± 21.36 35.82±5.74 NS 
FAR segmento F 40.9 ± 30.4 53.64±9.10 NS 
FAR segmento G 31.7 ± 24.1 47.43±11.49 NS 
FAR segmento H 24.4 ± 19.6 34.65±8.60 NS 
FAR segmento I 16.7 ± 14.9 22±5.06 NS 
Variables cuantitativas: media ± desviación estándar 
FAR: fracción acortamiento regional 
 
 
FIGURA 18.7 Parámetros de función global. Comparación entre el grupo 




FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
 
 
FIGURA 18.8 Parámetros de función especifica. Comparación entre el 
grupo control y el grupo de pacientes con corazón denervado 
EMAX: relación de presión máxima/volumen máximo; PTDVI: presión telediastólica de 
ventrículo izquierdo 
 
La FIGURA 18.8 Muestra los resultados comparativos entre grupo 
control y corazón denervado, de tal forma que no existen diferencias ni en la 
presión telediastólica de ventrículo izquierdo, ni en los parámetros de 
contractilidad intrínseca (Emax). 




18.4 PARÁMETROS HEMODINÁMICOS, RECHAZO Y TIEMPO 
POST-TRASPLANTE 
Como reflejamos en la metodología, el estudio del rechazo tratable , es 
decir moderado o mayor, según la clasificación internacional (ISHLT), y su 
repercusión sobre las presiones auriculares y ventriculares derechas, presión 
capilar pulmonar y gasto cardiaco medidos por termodilución, puede ser de 
marcada importancia, y especialmente si encontramos una relación entre la 
alteración de los parámetros y el grado de rechazo, pues ello nos permitiría 
instaurar el tratamiento adecuado con celeridad; pero igualmente si 
encontráramos alteraciones, deberíamos valorar si se mantienen a lo largo del 
tiempo postrasplante. 
En nuestros pacientes analizados en el primer mes postrasplante no se 
detectan episodios de rechazo severo, pero sí tenemos episodios de rechazo 
moderado, y el análisis de las alteraciones hemodinámicas nos indica que la 
presión de la aurícula derecha y telediastólica del ventrículo derecho aumentan 
significativamente con respecto a rechazo leve no tratable o ausencia de 
rechazo; el gasto cardiaco no cambia de forma importante. 
 







FIGURA 18.8 Datos hemodinámicos y gasto cardiaco en pacientes en el 
primer mes de trasplante 
PAD: presión aurícula derecha; PSVD: presión sistólica de ventrículo derecho; PTDVD: 
presión telediastólica de ventrículo derecho 
 
 





























































































































































































































































































































































































































































































FIGURA 18.9 Datos hemodinámicos y gasto cardiaco en pacientes en el 
primer mes de trasplante 
PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; 
PMCP: presión media capilar pulmonar; ; GC: gasto cardiaco; 
El análisis de la FIGURA 18.7 y 18.8 nos demuestra que las presiones 
de aurícula derecha telediastólicas de ventrículo derecho y capilar pulmonar 
permiten diferenciar entre ausencia, rechazo leve y moderado.  
B) En Los pacientes analizados entre el primer y tercer mes 
postrasplante, sí existen pacientes con rechazo severo y en es te grupo y 
espacio de tiempo las alteraciones de presiones de Aurícula derecha, 
telediastólica de Ventrículo derecho permite sospechar igualmente la existencia 
de rechazo moderado y tratable; pero además si existe aumento de la Presión 
Capilar Pulmonar y disminución del Gasto cardiaco, la sospecha de Rechazo 
severo está muy justificada. 
En la TABLA 18.17 se muestran todos los datos encontrados de 
presiones derechas, gasto cardiaco y grado de rechazo; de ella se deduce la 
FIGURA 70 con los parámetros que consideramos más interesantes  






































































































































































































































































































































































































































































































































































































Ausencia - leve  Leve-moderado  Moderado-severo 
PAD ns  PAD P<0,001  PAD P<0,001 
PTDVD P<0.05  PTDVD P<0,001  PTDVD P<0,001 
FIGURA 18.9 parámetros hemodinámicos, grado de rechazo y gasto 
cardiaco en pacientes trasplantados ente 1 y 3 meses 
PAD: presión aurícula derecha; PSVD: presión sistólica de ventrículo derecho; PTDVD: 
presión telediastólica de ventrículo derecho PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar 
El estudio de la FIGURA 18.9 y 18.10 nos indica que las presiones 
telediastólicas de ventrículo derecho y de aurícula derecha diferencian de 
forma significativa, ausencia o presencia de rechazo en cualquiera de sus 
cuantías y solo las presiones de aurícula derecha son útiles para diferenciar 
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rechazo leve de moderado, siendo sólo válido el valor de presión capilar 
pulmonar para detectar rechazo severo. 
 
Ausencia - leve  Leve-moderado  Moderado-severo 
PMCP ns  PMCP P<0,01  PMCP ns 
FIGURA 18.10 parámetros hemodinámicos, grado de rechazo y gasto 
cardiaco en pacientes trasplantados ente 1 y 3 meses 
PDAP: presión diastólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; 
PMCP: presión media capilar pulmonar; GC: gasto cardiaco 
 
C) Después de los 6 meses la correlación hemodinámica y grado de 
rechazo es escasamente significativa , quizás por la escasa incidencia de 
rechazo, el menor número de estudios y/ó el grado de adaptación del nuevo 
corazón; no obstante la presión telediastólica sigue siendo un parámetro 
sensible para la sospecha de rechazo moderado especialmente en el grupo de 




Todos los datos hemodinámicas estudiados están reflejados en las 
TABLAS 18.18 y 18.19 y de ellas se deducen las FIGURAS 18.11 a 18.13 







































































































































































































































































































































































































































FIGURA 18.11. Parámetros hemodinámicos y biopsia entre 6-12 meses 
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PAD: presión aurícula derecha; PSVD: presión sistólica de ventrículo derecho; PTDVD: 
presión telediastólica de ventrículo derecho PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar 
 
 
FIGURA 18.12. Parámetros hemodinámicos y biopsia entre 6-12 meses 
PDAP: presión diastólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; 
PMCP: presión media capilar pulmonar; GC: gasto cardiaco 
 
Analizando los estudios hemodinámicos de biopsias después de6 
meses, la FIGURA 18.11 y 18.12  nos hace comprobar como escasamente son 
válidas las mediciones hemodinámicas y sólo la presión telediastólica de 






FIGURA 18.13 relación entre rechazo y hemodinámica 1 año o más 
postrasplante 
PAD: presión aurícula derecha; PSVD: presión sistólica de ventrículo derecho; PTDVD: 
presión telediastólica de ventrículo derecho PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar 
 







































































































































































































































































































































































































































FIGURA 18.14. relación entre rechazo y hemodinámica 1 año o más 
postrasplante 
PDAP: presión diastólica de arteria pulmonar; PMAP: presión media de arteria pulmonar; 
PMCP: presión media capilar pulmonar; GC: gasto cardiaco 
 
Los estudios hemodinámicos tardíos son escasamente útiles y sólo en 
presencia de rechazo moderado existen tendencias ligeras a aumento de la 
presión telediastólica. 




18.5 ANÁLISIS DEL CORAZÓN DENERVADO EN FASE DE 
RECHAZO SEVERO 
El tercer estudio es el análisis del corazón denervado en fase de rechazo 
severo. 
La valoración de la repercusión del rechazo severo sobre el corazón 
denervado y la observación de la respuesta al tratamiento médico es la base de 
este estudio. 
Es evidente que es un grupo reducido, diríamos que afortunadamente, 
pero los importantes y significativos hallazgos, hacen que sea muy 
trascendente su consideración, más aún cuando desde el mismo inicio de la 
historia del trasplante fue “el caballo de batalla” más importante para la 
supervivencia del paciente; hoy en día por los conocimientos alcanzados, 
(nuestro estudio aporta su granito de arena), y el desarrollo de nuevos 
inmunosupresores parece de menor importancia. El análisis de las presiones 
de Aurícula derecha, Ventriculares derechas, especialmente la Presión 
telediastólica, Presión capilar pulmonar y gasto cardiaco por termodilución, así 
como el grado anatomopatológico de rechazo obtenidos, durante la realización 
de un cateterismo derecho por aproximación yugular interna, así como la 
cuantificación de la función sistólica global mediante la Fracción de eyección 
ventricular izada (FEVI) y la función diastólica, medida por la Velocidad media 
de llenado diastólico (AVFR), ambos parámetros dada la complejidad de la 
situación clínica son medidos por técnicas menos invasivas pero muy fiables 
como son las técnicas radioisotópicas. 
 
Los resultados encontrados fueron:  
1) Aumento marcado de las presiones, especialmente 




2) Disminución significativa del Gasto cardiaco.  
3) Disminución muy importante dela FEVI y AVFR. 
Pero es necesario además, reflejar y remarcar: a) que existe cierto 
retraso en las alteraciones en relación al diagnóstico del rechazo severo y peor 
situación clínica, de tal forma que las alteraciones descritas son más 
importantes 1 semana después del inicio del episodio, cuando el paciente ya ha 
mejorado clínicamente, indudablemente gracias a la instauración del 
tratamiento inmunosupresor de rescate, y de la insuficiencia cardiaca severa 
que se produce con inotrópicos y diuréticos intravenosos. b) la recuperación 
hacia el estado basal es lenta y se alcanza tardíamente, no antes de tres 
semanas. 




FIGURA 18.15  Rechazo severo. Parámetros hemodinámicos, funcionales 
y anatomopatológicos 
PCP: presión capilar pulmonar; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
AVFR: Velocidad media de llenado diastólico 
 
La TABLA 52 refleja de forma adecuada los datos referidos y de ella se 




































































































































































































































































































































El análisis hemodinámico, anatomopatológico y funcional por métodos 
hemodinámicos, análisis óptico con hematoxilina eosina y tricrómico de Mason, 
así como estudios de medicina nuclear, nos hace comprobar la severa 
afectación sistólica y diastólica con aumentos marcados de presión 
telediastólica. La marcada necrosis fibrilar del estudio anatomopatológico así 
como la caída de la fracción de eyección ventricular izquierda y disminución de 






FIGURA 18.16 Rechazo severo. Parámetros hemodinámicos, funcionales y 
anatomopatológicos 
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La obtención de un método simple y sensible para la medición del 
estado inotrópico ventricular izquierdo ha sido, desde hace mucho tiempo, una 
meta asiduamente perseguida por múltiples investigadores. Basados en 
diferentes estudios fisiológicos y clínicos, diversos índices han sido 
desarrollados y utilizados con diferente éxito para la valoración de la función 
ventricular durante los estudios hemodinámicos en el hombre. Sin embrago, 
podemos afirmar que no existe aún en la actualidad un índice simple y a su vez 
de validez incuestionable como expresión fidedigna y comparativa entre 
enfermos, de la función miocárdica. 
La relación entre el volumen telediastólico o la presión de llenado 
ventricular izquierda (parámetros evaluadores de la precarga), y el volumen de 
eyección o el trabajo sistólico (parámetros evaluadores del poder ventricular), 
han descrito tradicionalmente la función cardiaca. Sin embargo, diferentes 
investigaciones han enfatizado el uso de los índices contráctiles derivados, bien 
de las mediciones isovolumétricas de la curva de presión ventricular, bien de 
los cambios dimensionales observados durante la fase de eyección durante el 
ventriculograma izquierdo. 
Ambos métodos han sido propuestos en la literatura durante años y 
ampliamente utilizados en todo el mundo; no obstante, es necesario reconocer 
que la aplicación de los conceptos mecánicos del músculo aislado a la 
cardiología clínica en el corazón intacto, está basada en asumir un diferente 
número de conceptos no constatados que conciernen al tamaño y forma 
cardiaca y a la estructura funcional miocárdica. 
Desde la primera descripción por parte de FRY y colaboradores588, los 
estudios sobre mecánica cardiaca han definido mejor la función ventricular en 
términos de relación tridimensional instantánea fuerza-velocidad-longitud. 
El análisis de estas tres variables básicas, la cantidad de acortamiento 
de la fibra cardiaca y la velocidad del mismo así como la carga opuesta a dicho 
acortamiento durante la sístole, aporta sin duda mayor información acerca de la 




Sin embargo, la necesidad de medir la función ventricular y estimar la 
contractilidad miocárdica en el corazón intacto bajo una amplia variedad de 
situaciones clínicas y experimentales, ha llevado a otros autores a la búsqueda 
de parámetros más fácilmente medibles y expresables que la relación 
miocárdica fundamental longitud-tensión-velocidad y, en este sentido, la 
segunda derivada de la curva de flujo o aceleración y el flujo aórtico máximo, 
han sido acreditados como buenos estimadores del estado contráctil 
ventricular. 
Más recientemente, STEIN y colaboradores589, han desarrollado 
diferentes índices basados en el análisis de la velocidad de cambio del poder 
ventricular, presentando uno de ellos la ventaja y la particularidad de expresar 
las relaciones fuerza-velocidad-longitud mediante un indicador hemodinámico 
único y altamente discriminativo de función ventricular, cual es la velocidad 
eyeccional de cambio de poder a tensión máxima. 
Determinados estudios experimentales realizados por SUGA et al590,591, y 
SAGAWA592. mostraron cómo puede representarse de forma explícita el estado 
contráctil del miocardio a través de la relación instantánea presión volumen 
intraventriculares, especialmente mediante su valor telediastólico (Emax), el 
cual parece no afectarse demasiado por cambios en la carga. 
No obstante, es bien reconocido en todo el mundo que la mayor parte de 
los parámetros antes mencionados, para la estimación de la contractilidad 
cardiaca en el corazón intacto, presentan diferentes limitaciones, o sus 
complejas metodologías de obtención hacen poco práctica su utilización en 
estudios de rutina. 
Con los importantes avances técnicos en los equipos radiológicos de 
cateterismo, en los últimos años, la inspección cualitativa junto al análisis 
cuantitativo de la ventriculografía izquierda, son hoy día los métodos más 
utilizados en todo el mundo para la valoración de la función cardiaca en el 
hombre. A este respecto, los parámetros de función obtenidos de la 
ventriculografía constituyen un método simple y satisfactorio para la medición 
de la contractilidad, incluso cuando coexisten en un paciente enfermedad 
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valvular y miocárdica, ofreciendo además la ventaja de su simple base teórica y 
de su medida pragmática. 
Durante la fase inicial de la eyección ventricular, el acortamiento de la 
fibra cardiaca es utilizado para generar la inercia necesaria que permita vencer 
la carga e impartir movimiento a la masa sanguínea intraventricular; este hecho 
explica el que variaciones en la velocidad de eyección puedan ocurrir en su 
fase más temprana, lo cual determinará el mayor o menor grado de 
horizontalización inicial de la curva que refleja la relación longitud-tiempo 
durante la sístole ventricular. Esta deflexión inicial de la curva parece, por tanto, 
determinar el grado de horizontalización de la misma, lo cual determina a su 
vez, el estado inotrópico del ventrículo. Todo ello coincide con los hallazgos de 
otros autores que estudian la velocidad de eyección inicial demostrando que 
distingue mejor entre pacientes con o sin enfermedad ventricular. 
Del análisis obtenido de los resultados de este estudio podríamos 
obtener, por un lado, nuestra interpretación fisiopatológica de los hallazgos y 
por otro, un análisis crítico de los nuevos índices. 
En el momento actual, en el que nuestro índice diastólico está aún en 
fase de experimentación, bueno es obtener una serie de conclusiones sobre su 
significado: 
El proceso de relajación es muy complejo. Parece existir, pues, un tipo 
de relación, fisiopatológicamente no bien conocida aún, entre la velocidad de 
relajación al comienzo del llenado ventricular y diferente eventos 
hemodinámicos telediastólicos, como la presión y el volumen, consecuencia 
ambos de un estado de relajación determinado y, por tanto, posiblemente 
determinados en parte por dicha velocidad. En cambio, cuando analizamos la 
relación longitud-tiempo en el último tercio de la diástole, comprobamos que la 
forma en que se relaja el ventrículo en dicha fase no tiene nada que ver con 
ningún evento diastólico ni sistólico. Quizás esta fase diastólica esté demasiado 
determinada por factores extrínsecos al músculo cardiaco, tales como la 
contribución auricular al llenado y la frecuencia cardiaca. Resulta, pues, 




presión y el volumen “finales”, máxime si tenemos en cuenta que al finalizar el 
primer tercio del llenado aún queda una importante cantidad de volumen a 
entrar en el ventrículo y la presión intracavitaria aún está por elevarse hasta 
alcanzar su máximo telediastólico. Ello nos lleva a confirmar los hallazgos de 
otros autores que centran sus observaciones sobre la distensibilidad el la fase 
inicial de la diástole (periodos de relajación isovolumétrica y de llenado rápido). 
Podría decirse, pues, que la única fase del llenado en la que el músculo 
cardiaco se relaja, bien de una forma u otra pero en función de su 
distensibilidad intrínseca, es la parte inicial del llenado, y es en ella donde 
debemos centrar nuestras observaciones. El resto de la relajación miocárdica 
parece estar excesivamente condicionada por factores extrínsecos como para 
que podamos obtener información de ella sobre el estado funcional miocárdico. 
Por otro lado, la velocidad de relajación también parece aumentar 
cuando se deteriora la función sistólica de bomba y ésta es observada a través 
de la FE y del %D. Todo ello puede tener relación con la observación cualitativa 
angiográfica de que el músculo isquémico muestra inicialmente dicha alteración 
de la zona isquémica relajándose precoz y rápidamente, aún con la válvula 
mitral cerrada. Quizás exista un tipo de gobierno intrínseco, no bien conocido 
aún, que permita al músculo cardiaco variar la intensidad y velocidad de 
relajación durante su fase activa e inicial en función de las perspectivas 
funcionales globales. Resulta curioso el pensar que, según nuestros hallazgos, 
el músculo cardiaco disminuye su velocidad exponencial de acortamiento y 
aumenta la de relajación precoz en condiciones de hipofunción, sin que entre 
estas dos velocidades exista relación alguna ya que no se correlacionan entre 
si. Tendríamos así, por tanto, unas bases fundamentales sobre las que 
continuar investigando, a partir de ahora, las relaciones longitud de la fibra-
tiempo del ciclo en condiciones de normalidad y ante diferentes tipos de 
patología miocárdica. 
Los índices de distensibilidad estudiados están basados en las 
relaciones entre la presión y el volumen intracavitarios a lo largo de la diástole. 
Los incrementos de presión y volumen durante el llenado ventricular son la 
consecuencia hemodinámica intracavitaria de un proceso en el que no sólo 
interviene la “compliance” ventricular. Aspectos extrínsecos al músculo 
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cardiaco, tales como la frecuencia cardiaca, la carga ventricular y la contracción 
auricular, han de contribuir importantemente en el resultado hemodinámico 
global del llenado, sin que por ello tengan que ver con la velocidad inicial de 
relajación del músculo cardiaco. Las relaciones presión-volumen en diástole no 
son, de hecho, mediciones directas sino indirectas de la distensibilidad y, por 
tanto, sujetas a considerable grado de error si queremos estudiar 
distensibilidad intrínseca. Lo que ocurre es que estas relaciones detallan bien el 
aspecto funcional global del corazón como bomba “aspirante” durante la 
diástole y, por tanto, son de utilidad en hemodinámica clínica. 
La ausencia, pues, de un índice o grupo de índices que reflejen 
estrictamente la distensibilidad miocárdica nos impide de momento efectuar 
comparaciones válidas con nuestro nuevo índice diastólico, y menos aún 
obtener conclusiones de un teórico estudio experimental en el que, al igual que 
en el estudio experimental sistólico, modificáramos la distensibilidad mediante 
alteraciones de la carga y la frecuencia cardiaca. 
Los efectos de los cambios en la precarga y la postcarga593-604 sobre los 
distintos índices de contractilidad ventricular izquierda, han sido ampliamente 
investigados durante muchos años. Sin embargo, determinados factores tales 
como la diversidad en el modelo experimental estudiado, las diferencias en la 
magnitud de las intervenciones realizadas, así como sus efectos colaterales 
(respuestas reflejas e interacciones medicamentosas)559,593 y, por último la 
ausencia de una metodología unificada en la obtención de los índices 
contráctiles, condicionan el que existan algunas controversias, así como 
cuestiones aún no resueltas en este tema. 
El primer estudio fue llevado a cabo en orden a investigar los efectos de 
una sobrecarga volumétrica aguda importante, así como valorar la respuesta a 
la sobrecarga aguda de presión, y a la intervención inotrópica, sobre aquellos 
índices de contractilidad miocárdica que son más utilizados rutinariamente en 
clínica, siguiendo una metodología hemodinámica y angiográfica estándar 




En el segundo estudio intentamos valorar la respuesta hemodinámica a 
la presencia o no de rechazo, así como a la severidad del mismo y su relación 
con el tiempo postrasplante en que se produce. 
En el tercer estudio discutiremos los hallazgos encontrados en un 
episodio de rechazo severo con disfunción ventricular. 




19.1 SOBRECARGA DE VOLUMEN 
Para este tipo de estudios, la técnica utilizada parece ser de gran 
importancia. BISHOP y colaboradores605 y KEROES y colaboradores606, 
encontraron un marcado aumento de la frecuencia cardiaca tras abundantes y 
rápidas infusiones intravenosas, mientras que BUGGE-ASPERHEIM y 
colaboradores596 y MAHLER y colaboradores598, no encontraron aumentos 
similares en frecuencia cardiaca con una perfusión más lenta. Por otro lado 
QUIÑONES y colaboradores600, utilizando pequeñas perfusiones intravenosas en 
7 pacientes lograron una frecuencia cardiaca constante mediante marcapasos 
auricular. Finalmente RANKIN y colaboradores559, no encontraron variación en la 
frecuencia cardiaca después de pequeños descensos de la precarga en sujetos 
normales mediante cambios posturales de la cabeza. 
Resulta evidente que la intervención ideal (gran incremento en la 
precarga sin cambios en la frecuencia cardiaca) es muy difícil de conseguir y, 
por tanto, en la interpretación de los resultados habría que considerar no 
solamente los efectos colaterales de los cambios de la frecuencia cardiaca 
sobre los índices, sino también aquellos cambios observados en la postcarga 
tras importantes sobrecargas de volumen607 este tipo de intervención ideal se 
produce en el corazón trasplantado y aunque es verdad que no tenemos 
resultados en un corazón normal, pensamos que el corazón denervado del 
trasplante cardiaco sólo puede compararse consigo mismo en diferentes 
situaciones y por ello el análisis del cambio brusco en la precarga es de gran 
interés. 
19.1.1. ÍNDICES DE LA FASE DE EYECCIÓN: 
Los estudios sobre los efectos que sobre estos índices producen los 
cambios en la precarga son contradictorios. COVELL y colaboradores597,607 no 
encontraron cambios significativos en la Vcf tras incrementos agudas en la 
precarga mediante expansión volumétrica en perros. Sin embargo, BENZING y 




Vcf. Por otro lado, KARLINER565 observó una correlación directa entre la Vcf y la 
precarga al analizar enfermos con fibrilación auricular. KRAYENBUHL543 pudo 
demostrar un aumento de la fracción de eyección tras incrementos de la 
precarga en perros. HOLT593 observó en sus experimentos con perros que el 
volumen de eyección era una función constante del volumen telediastólico, 
sugiriendo que la fracción de eyección no estaría influenciada por cambios en 
la precarga. de los trabajos de MAHLER598, RANKIN559 y QUIÑONES600 también 
parece deducirse que los índices de la fase de eyección reflejan el estado 
inotrópico fielmente y son relativamente independientes del mecanismo de 
FRANK-STARLING. Sin embargo más recientemente MANGANO y 
colaboradores601, estudiando pacientes en el postoperatorio inmediato de 
cirugía cardiaca, encontraron un sistemático descenso de la fracción de 
eyección tras la sobrecarga volumétrica, sugiriendo sus resultados diversas 
limitaciones en los mecanismos de STARLING, incluso con cifras normales de 
presión de llenado en su grupo de pacientes. 
Nosotros sabemos que los índices de la fase de eyección aumenta al 
hacerlo la longitud de la fibra a una postcarga constante en concentraciones 
isotónicas, como demostró BURNS609. Sin embargo, en la circulación intacta, 
fuera de preparaciones con músculo aislado, es prácticamente imposible 
separar los cambios de la precarga de aquellos de la postcarga. El aumento en 
la longitud de la fibra miocárdica mediante sobrecarga de volumen, implica un 
aumento concomitante de postcarga que tendería a reducir la velocidad de 
acortamiento596. Estos dos efectos opuestos podrían cancelarse el uno al otro 
lo cual nos llevaría, en general, a una aparente independencia de los índices de 
la fase de eyección de cambios en la precarga. 
19.1.2. ÍNDICES ISOVOLUMÉTRICOS: 
Estudios experimentales en perros a tórax abierto596-598,607 han 
demostrado que la dp/dt es sensible a cambios en la precarga. DAVIDSON610, 
observó que la relación dp/dt - Dp40, no se influenciaba por pequeños cambios 
en la precarga. Sin embargo, esta relación se demostró que tenía un 
comportamiento similar a la dp/dt max, cuando la precarga se aumentaba con 
grandes infusiones de volumen en el animal no anestesiado596,597,607, lo cual 
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está de acuerdo con los hallazgos obtenidos en perros anestesiados con tórax 
no abierto558,562,595,611. Por otro lado, cuando la dp/dt era normalizada por la 
circunferencia telediastólica, este índice demostró una mayor independencia de 
la precarga611. 
La Vpm y la Vmax, obtenidas de las mediciones efectuadas en la 
velocidad del elemento contráctil (Vce) variaban inversamente al aumento de la 
precarga en los estudios de QUIÑONES600. Por tanto, el concepto de que la 
Vmax, es independiente de la longitud en reposo de la fibra, no parece ser 
universalmente aceptado hoy día, por lo que parece recomendable la no 
utilización de los índices de la fase isovolumétrica que resulten tediosos en su 
obtención, dada la facilidad de obtención de la dp/dt max, siendo a su vez este 
índice solo moderadamente sensible a importantes aumentos de la 
precarga600,601. 
La sobrecarga volumétrica aguda produjo en nuestro estudio un gran 
aumento en la precarga, como se refleja en los aumentos significativos en la 
PTDVI, VTD, SCPTD, presión venosa media y gasto cardiaco. La expansión 
volumétrica también produjo una caída en las resistencias sistémicas junto con 
un ligero pero consistente aumento en la postcarga, como queda reflejado por 
los cambios en la SCP-pico. La frecuencia cardiaca se mantiene estable sin 
cambios significativos. 
Los índices de la fase de eyección, aumentan significativamente a 
expensas de un importante aumento en el volumen telediastólico sin cambios 
en el volumen telesistólico, ello produce un marcado aumento de la fracción de 
eyección, con una tendencia de la Emax al aumento aunque de forma no 
significativa. 
Los índices de la fase isovolumétrica no mostraron cambios significativos 
tras la sobrecarga de volumen. En nuestro estudio el aumento de la precarga 
fue muy importante como puede deducirse del hecho de que la SPCTD 
aumentó más del doble en todos los casos (p<0.05). Dicha intervención se 




estarían de acuerdo con los postulados de MAHLER598, según los cuales los 
cambios a tórax cerrado son de menor cuantía que a tórax abierto. 




19.2 SOBRECARGA DE PRESIÓN 
Es bien conocido que las intervenciones para provocar una sobrecarga 
aguda de presión influencian importantemente a los índices de la fase de 
eyección sin alterar significativamente aquellos de la fase isovolumétrica. Sin 
embargo, a los mecanismos por los cuales la sobrecarga aguda de presión 
disminuye la cantidad de acortamiento circunferencial en el perro no están 
suficientemente claros598,600. 
Una posible explicación de ello sería las influencias del sistema nervioso 
autónomo, tales como la desaparición brusca del tono simpático o el 
incremento de los efectos vagales por activación de los reflejos 
barorreceptores. Otra posible explicación fue dada por YORAN603 y 
MCGREGOR604, quienes aportaron suficiente evidencia de que a presiones de 
llenado por debajo de 30 mmHg en animales a tórax abierto, no cabría esperar 
una curva descendente de función ventricular izquierda. Por tanto, bajo 
condiciones de sobrecarga de presión aguda, existe una desproporción entre la 
postcarga y un nivel dado de estado inotrópico que puede desarrollarse 
siempre que el mecanismo de STARLING no es pleno o parcialmente utilizado, 
abocando estos mecanismos a un descenso del volumen de eyección598,600. 
En nuestro estudio produjimos una sobrecarga aguda de presión por 
método farmacológico que hace que pueda estar influyendo ciertamente en los 
resultados pues la frecuencia cardiaca disminuye sensiblemente, y además 
encontramos un aumento significativo de la precarga (SCPTD) (p<0.01). 
La sobrecarga de presión aumentó significativamente la presión 
sistémica, las resistencias sistémicas y la postcarga documentada por el SCP-
pico, además existe un marcado aumento de la presión telediastólica reflejando 
un cierto carácter restrictivo del corazón denervado más un aumento 
significativo de la postcarga. Por otra parte se produce un marcado aumento 





Con respecto a los índices contráctiles, se produce una disminución 
ligera en todos los índices aunque sin llegar a un grado significativo, quizás 
demostrando que el corazón denervado es poco sensible a la sobrecarga de 
presión por su estado hipercontráctil o que el método elegido no produce el 
efecto deseado, no obstante el comportamiento del Emax esta acorde con lo 
registrado en la literatura de que es un índice independiente de la carga590-592. 
La sobrecarga aguda de presión no muestra cambios en los índices 
isovolumétricos excepto el aumento significativo de la dp/dt+ y dp/dt- lo cual 
estaría en consonancia de su independencia de la postcarga con niveles 
fisiológicos de presión arterial sistémica604,611 Los cambios en la dp/dt+ y dp/dt- 
están en consonancia con el marcado aumento de la presión sistémica y de la 
postcarga que lleva a una disminución de la distensibilidad. 




19.3 INTERVENCIÓN INOTRÓPICA 
Diferentes autores han comparado la sensibilidad de los índices de la 
fase isovolumétrica en aquellos otros de la fase de eyección559,561,612. 
PATTERSON613 demostró la superioridad de los índices de la fase de eyección en 
la detección de anormalidades contráctiles en el estado basal613. Su 
independencia de las condiciones volumétricas en la circulación intacta así 
como su valor en la definición de cambios agudos en la contractilidad hacen 
recomendable, para uso clínico, estos índices598_ENREF_596. 
La infusión de dobutamina aumentó significativamente la frecuencia 
cardiaca y la presión arterial aórtica, con disminución marcada de la presión 
telediastólica, resistencias sistémicas, volumen telesistólico, sin cambios 
importantes en la SPCTD (precarga) y SCP-pico (postcarga), aunque con 
tendencia a la disminución. La función cardiaca mejoró marcadamente, como 
se desprende del aumento del gasto cardiaco y de todos los índices de 
contractilidad miocárdica. Ello nos lleva a deducir que el corazón denervado, es 
absolutamente sensible al aumento de los niveles circulantes de catecolaminas 





19.4 VALORES HEMODINAMICOS. GRADOS DE RECHAZO. 
TIEMPO POSTRASPLANTE 
Los estudios realizados a nuestro entender tienen un gran valor y peso 
estadístico dado que son 250 estudios con sus correspondientes parámetros 
canalizados según los diferentes periodos de tiempo: 
19.4.1. ANÁLISIS EN EL PRIMER MES 
Nuestros datos nos permiten decir que la presión de AD, PSVDS y 
PTDVD nos permite diferenciar entra ausencia y grados leves y moderados de 
rechazo, mientras que las presiones de AD, PTDVD, PSAP, PMAP y PMCP 
permiten diferenciar entre grados leves y moderados de rechazo. En este grupo 
de pacientes y en las situaciones estudiadas no encontramos grados severos 
de rechazo. 
19.4.2. ANÁLISIS EN EL PRIMER Y TERCER MES 
En esta situación las presiones de AD, PSVD, PTDVD, PSAP y PMAP 
permiten establecer la existencia de un rechazo leve. Cuando existe un grado 
moderado de rechazo el aumento de las presiones de aurícula derecha, 
sistólica y telediastólica de ventrículo derecho, sistólica y media de arteria 
pulmonar permite tener la sospecha. En este periodo y en este grupo de 
pacientes si hemos tenido episodios de rechazo severo que fue posible 
sospechar previamente a la biopsia por los importantes aumentos de las 
presiones de aurícula derecha, telediastólica de ventrículo derecho y capilar 
pulmonar. 
19.4.3. ANÁLISIS ENTRE EL TERCER Y EL SEXTO MES 
Sólo fue posible estimar por hemodinámica los episodios moderados de 
rechazo por el aumento significativo de la presión telediastólica de ventrículo 
derecho. 
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19.4.4. ANÁLISIS TARDÍOS EN PACIENTES CON MÁS DE SEIS MESES 
TRASPLANTADOS 
No fue posible estimar por hemodinámica la existencia o no de rechazo, 
aunque se detectan aumentos que quizás no sean significativos por el número 
de estudios en la presión telediastólica de ventrículo derecho y en la presión 
capilar pulmonar, sobre todo cuando el grado de rechazo es moderado. En 
conclusión en los estadios iniciales del trasplante menor de seis meses es 
posible sospechar la existencia de rechazo por el análisis de los parámetros 
hemodinámicos. Con este estudio en los análisis tardíos (pacientes 
trasplantados más de seis meses) no existen datos tan fidedignos aunque 
siempre el aumento de las presiones telediastólicas de ventrículo derecho y 
capilar pulmonar nos tiene que hacer sospecharlo. Por último no es posible 
definir, a pesar del amplio número de estudios hemodinámicos, un patrón de 
normalidad indicada para cada paciente dado que los estudios individuales 
repetidos son de escasa cuantía. 
El referido subestudio permite globalmente considerarlo saber que en 
estudios iniciales (3 primeros meses postrasplante) la severidad 
anatomopatológica del rechazo está correlacionada con valores 
hemodinámicos tales como presiones de aurícula derecha, telediastólica de 
ventrículo derecho y presión capilar pulmonar, pero que dicha correlación se va 
perdiendo en estudios intermedios (6 meses postrasplante) permitiendo sólo 
cierta tendencia a un aumento en estudios tardíos (más de 6 meses 
postrasplante, por ello no ha sido posible obtener datos globales de correlación 
y si tenemos que significar el valor individual y comparativo consigo mismo de 
las diferentes estudios de diferentes pacientes. 
19.4.5.RECHAZO SEVERO 
Nuestros resultados demuestran el marcado aumento de las presiones 
capilar pulmonar y telediastólica de ventrículo derecho con disminución de la 
fracción de eyección así como marcado aumento de la captación de 




Encontramos una discordancia entre la situación clínica y 
hemodinámica, de tal forma, que los parámetros hemodinámicos y funcionales 
están más alterados a los siete días de inicio del rechazo, cuando el paciente 
está ya prácticamente recuperado y sin llegar a normalizarse no antes de tres 
semanas. 
Es llamativo comprobar como una afectación hemodinámica y funcional 
tan severa, después de tratamiento corticoesteroideo y Anticuerpos 
monoclonales, se consigue una normalización completa de la situación basal. 
Su estudio nos permite concluir que el rechazo severo afecta de forma 
marcada la hemodinámica sistólica y diastólica del corazón denervado, la 
respuesta al tratamiento y la recuperación, que como vemos es tardía, pero 
además existe un disbalance temporal entre la anatomía patológica y datos 
hemodinámicos-funcionales de tal forma que 1 semana después del episodio 
con estudio anatomopatológico en recuperación, es cuando mas disfunción 
existe del corazón denervado. 
19.4.6. FUNCIÓN RENAL. 
Tenemos considerar que la disfunción renal en el paciente trasplantado 
en tratamiento con ciclosporina tiene una incidencia aproximada del 8% 
(Registro International Society of Heart- Transplantation) puede producir 
alteraciones en un doble sentido: sobrecarga de líquidos e hipertensión arterial 
que no se da en nuestros pacientes como se comprueba en los estudios 
basados. 




19.5 RESUMEN FINAL 
Como resumen de la discusión podemos concluir: 
1. El grupo control elegido, al ser pacientes que son remitidos a 
estudio hemodinámico por sospecha de patología coronaria que 
no se encuentra, y todos ellos tienen antecedentes de 
hipertensión arterial, aunque es homogéneo, no es un grupo 
normal, donde indudablemente no estaría justificado el realizar 
cateterismo por motivos éticos, por ello, sus datos hemodinámicos 
están basalmente afectados por su patología y quizás al tener 
comportamiento restrictivo es por lo que no se diferencia del 
corazón denervado excepto en la frecuencia cardiaca más baja 
por la pérdida del tono vagal del trasplante. 
2. La sobrecarga de volumen aguda en el corazón denervado, 
podría ser un modelo experimental del estudio del mecanismo de 
FRANK-STARLING, al no cambiar la frecuencia cardiaca. No 
obstante, el marcado aumento de la postcarga, indicando el 
marcado carácter restrictivo del corazón trasplantado y quizás por 
eso los aumentos de la función sistólica no son excesivamente 
importantes. No podemos descartar que a nivel basal, el corazón 
denervado está a un máximo nivel de estimulación y que su 
reserva contráctil sea limitada. 
3. La sobrecarga de presión farmacológica produce una disminución 
de la frecuencia cardiaca, siendo quizás por ello un método no 
excesivamente adecuado, aunque no se puede descartar que sea 
consecuencia de la activación de los barorreceptores. Las 
alteraciones de la función no son severas, indicando que el 
corazón denervado es poco sensible a la sobrecarga de presión o 
que su estado hiperdinámico basal hace que la disminución de 




4. La estimulación inotrópica demuestra la alta sensibilidad del 
corazón denervado a niveles circulantes de catecolaminas 
supraestimulando la ya de por si máxima estimulación basal. 
5. Los estudios de biopsia y hemodinámica, a pesar de que no son 
definitivos, y si obligatorio la comparación individual consigo 
mismo, nos pueden hacer sospechar la existencia de rechazo, 
especialmente con el análisis de la presión de Aurícula derecha y 
telediastólica de Ventrículo derecho. 
6. El estudio del rechazo severo es un modelo importante de 
insuficiencia cardiaca severa aguda, con afectación marcada de la 
función sistólica y diastólica, pero igualmente observamos, quizás 
con sorpresa, como, igual que se afecta funcionalmente en grado 
severo, es capaz de recuperarse en 3 semanas con 
inmunosupresión intensiva y con la particularidad del disbalance 
temporal entre los estudios anatomopatológicos y los estudios 
funcionales. 
7. La función renal, que es normal en este grupo de pacientes, nos 
permite saber que ninguno de los estudios realizados se ven 
influenciados por la sobrecarga líquida de la insuficiencia renal ni 
por la hipertensión arterial, que suele ser concomitante con la 
misma o con niveles elevados de ciclosporina. 
Por ultimo y a modo de resumen podemos decir que corazón denervado, 
pensamos que es un modelo experimental de estudio “in vivo” de enorme valor 
y que, quizás, deberíamos aprovechar en mayor medida para seguir 
avanzando con el estudio de la función ventricular. 
Sin embargo existen una serie de características intrínsecas del mismo 
que tenemos que considerar especialmente: 
1. La denervación parasimpática del acto quirúrgico que hace que la 
frecuencia cardiaca sea superior a la normal. 
2. La reinervación parcial que va ocurriendo progresivamente 
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3. El patrón restrictivo que en mayor o menor medida presentan 
todos los pacientes trasplantados y cuyo origen es multivariable. 
1. Tamaño del corazón donante, que al ser 
personas jóvenes suelen ser de menor 
tamaño que el normal para un paciente de las 
características del receptor. 
2. Los subsiguientes episodios de rechazo, que 
parece que van produciendo fibrosis 
endocárdica progresiva. 
3. La hipertrofia desarrollada, especialmente 
inducida por los inmunosupresores y sus 
complicaciones, sobre todo la hipertensión 
arterial. 
4. El desarrollo de enfermedad coronaria. 
4. La especial sensibilidad a niveles de catecolaminas circulantes y 
cuyos valores basales son superiores a los corazones normales. 
5. La disminución de reserva contráctil, en especial por la escasa 
respuesta monotópica que, además, es tardía por estimulación 
simpática. 
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1.-El corazón denervado presenta, basalmente, una hemodinámica y 
función normales. 
2.-La sobrecarga aguda de volumen produce en el corazón denervado 
un gran aumento de la precarga, con mantenimiento o ligera disminución de la 
postcarga, aumento del gasto cardiaco y aumento de todos los parámetros de 
función sin cambios en la frecuencia cardiaca, todo ello implica que nos 
encontramos ante un corazón con distensibilidad disminuida y con excelente 
respuesta al mecanismo de FRANK-STARLING, por el marcado aumento del 
volumen telediastólico sin cambios en el volumen telesistólico. 
3.La sobrecarga aguda de presión, que a pesar de ser conseguido por 
un método farmacológico, produce un aumento marcado de la postcarga, una 
caída de todos los índices contráctiles, debido a un aumento mayor del 
volumen telesistólico que el telediastólico, aunque sin llegar a disminuir a 
niveles patológicos, traduciendo el estado hipercontráctil del corazón 
denervado; todo ello a pesar de una disminución de la frecuencia cardiaca. 
4.-La intervención inotrópica con dobutamina produjo un marcado 
aumento de la frecuencia cardiaca y de todas las medidas contráctiles 
especialmente por una disminución marcada del volumen telesistólico; todo ello 
sin cambios importantes en precarga y postcarga. Al final todo ello traduce la 
marcada sensibilidad del corazón denervado a las catecolaminas circulantes. 
5.-Los análisis hemodinámicos en relación a la situación de rechazo nos 
indica que es especialmente en tiempos precoces postrasplante pero también 
en tiempos tardíos, en los pacientes se puede sospechar la existencia de 
rechazo y también diferenciar la intensidad del mismo especialmente con el 
análisis de las presiones de aurícula derecha, presión telediastólica de 
ventrículo derecho y presión capilar pulmonar, no es posible definir un patrón 
hemodinámico de carácter individual. 
6.-El análisis del rechazo severo nos permite indicar el importante efecto 
hemodinámico y funcional sobre el corazón denervado; con aumento de las 




disminución de la fracción de eyección ventricular izquierda con aumento de la 
captación de antimiosina y disminución de la velocidad media de llenado 
diastólico; pero no es menos importante observar como existe una divergencia 
entre clínica, anatomopatológica, hemodinámica y funcional, de tal forma que 
hasta pasados tres semanas del episodio agudo, no existe una normalización 









A Área del ventrículo izquierdo en el eje corto del ecocardiograma 
AM Antimiosina 
AMR Rechazo mediado por anticuerpos 
ATGAM Suero antitimocítico de caballo 
AVFR Velocidad media de llenado diastólico 
BRI  Bloqueo de rama izquierda 
BTR Pacientes como puente 
BTT Pacientes en espera de trasplante cardiaco 
C02 Consumo oxígeno 
CD Corazón denervado 
CM Concentración media del colorante 
D Diámetro ventricular  
DAI Desfibrilador automático implantable 
DIF A-V Diferencia arteriovenosa de oxígeno 
Do Dobutamina 
Dp/Dt Velocidad instantánea del aumento de la curva de presión ventricular 
DT terapia de destino 
DTD Diámetro telediastólico 
DTS Diámetro telesistólico 
ECMO Oxigenación con membrana extracorpórea 
EMAX Relación de presión máxima/volumen máximo 
ERA Episodio rechazo agudo 
ERC-V Episodio rechazo crónico vascular 
FAR Fracción acortamiento regional 
FC Frecuencia cardiaca 
FDA Food and Drug Administration 
FE Fracción de eyección 
FEVI Fracción de eyección de ventrículo izquierdo 
FK 506 Tacrolimus 
FRC-V Episodio rechazo agudo vascular 
GC Gasto cardiaco 





HTP Hipertensión pulmonar 
I Cantidad de colorante inyectado 
IC Insuficiencia cardiaca 
ISHLT Sociedad Internacional Trasplante Corazón y Pulmón 
ITR Infección del tracto respiratorio 
ITU Infección del tracto urinario 
L Longitud ventricular en el  
MMF Mofetil micofenolato 
NYHA New York Heart Association 
OKT3 Anticuerpos monoclonales antilinfocitos CD3 
PAD Presión aurícula derecha 
PDAP Presión diastólica de arteria pulmonar 
PMAP Presión media de arteria pulmonar 
PMCP Presión media capilar pulmonar 
PSAP Presión sistólica de arteria pulmonar 
PSVD Presión sistólica de ventrículo derecho 
PSVI Presión sistólica de ventrículo izquierdo 
PTDVD Presión telediastólica de ventrículo derecho 
PTDVI Presión telediastólica de ventrículo izquierdo 
RATG Suero antitimocítico de conejo 
RN Recién nacido 
RNTC Registro Nacional de Trasplante Cardiaco 
RP Resistencias pulmonares 
RS Resistencias sistémicas 
SCP Estrés circunferencial de pared 
SCPTD Estrés en telediástole (precarga) 
SCPTS Estrés en telesístole (postcarga) 
SP Sobrecarga presión 
SV Sobrecarga volumen 
T Duración total de la curva 
TAD Tensión arterial diastólica 
TAS Tensión arterial sistólica 




TEVI Tiempo de eyección ventricular izquierdo 
TRC Terapia de resincronización cardíaca 
UCI Unidad de cuidados intensivos 
VCE Velocidad contráctil del elemento elástico 
VCF Velocidad acortamiento circunferencial 
VE Volumen de eyección 
VIH Síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
Vmax Velocidad máxima del elemento contráctil 
VMNES Velocidad media normalizada eyección sistólica 
VPm Velocidad máxima de la relación Dp/Dt con la presión total desarrollada 
VTDIVI Volumen telediastólico índice de ventrículo izquierdo 
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